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1.1. Inducción del Parto 
 
En diversas ocasiones, por indicación materna o fetal, el obstetra se encuentra con el 
dilema de finalización de la gestación ante una situación de riesgo para la madre y/o el feto. Es 
en ese momento cuando entra en juego la inducción del parto, a continuación, detallaremos 
generalidades acerca de este proceso.  
 
1.1.1. Concepto de inducción del parto 
 
La inducción del parto (IDP) se refiere a las técnicas y métodos obstétricos, 
farmacológicos o mecánicos, que buscan de forma artificial estimular las contracciones uterinas 




La definición previa admite diferentes terminologías y es importante aclarar el concepto 
de maduración cervical, este proceso se debe considerar como parte de la inducción del parto ya 
que no hay evidencia que considere la maduración cervical independientemente de la inducción 
del parto (SEGO, 2013).   
 
La maduración cervical es un proceso complejo, es la suma de cambios bioquímicos y 
funcionales que comienzan en el primer trimestre de la gestación y progresan hasta el término, 
estos cambios producen un ablandamiento físico y aumento de la distensibilidad del cuello 
uterino, lo que en última instancia conduce a un borramiento y dilatación cervical (Maul, 2013; 
Timmons, 2007). Por ello entendemos que la valoración de las condiciones del cuello del útero 





1.1.3. Cambios fisiológicos previos al parto 
 
Nuestro conocimiento sobre el desencadenamiento del parto sigue siendo actualmente 
incompleto, no obstante, se sabe que el parto es un evento fisiológico que involucra un conjunto 
secuencial e integrado de cambios dentro del miometrio, la decidua y el cuello uterino. Estos 
cambios ocurren de gradualmente durante un período de días a semanas (Norwitz, 2019). En 
general, el trabajo de parto puede considerarse fisiológicamente como una liberación de los 
efectos inhibitorios del embarazo en el miometrio, en lugar de un proceso activo mediado por 
estimulante uterinos (López Bernal, 1995).  
 
La regulación de la actividad uterina durante el embarazo se puede dividir en cuatro fases 
fisiológicas distintas (MacDonald, 1993). Una fase basal mediada por inhibidores activos que 
mantienen un estado de inactividad funcional uterino durante la mayor parte del embarazo, 
incluyen entre otros a la progesterona, la prostaciclina o prostaglandina I2 y la relaxina. A medida 
que se acerca el término de la gestación, se inicia la fase de activación miometrial, siendo los 
estrógenos los responsables de la activación uterina, esta fase se caracteriza por una mayor 
expresión de receptores miometriales para las prostaglandinas y la oxitocina.  Después de la 
activación uterina se inicia la fase estimuladora, es decir que el útero preparado se puede estimular 
para que se contraiga por la acción de los agonistas uterotónicos, como las prostaglandinas (E2 y 
F2 alfa) y la oxitocina. Finalmente, tras el parto ocurre la fase de involución mediada 
principalmente por la oxitocina (Challis, 1996). 
 
Los cambios fisiológicos que a continuación se detallan, ocurren generalmente en el 
preparto, por eso no se pueden achacar los mismos sólo a la acción de las contracciones uterinas 
(Leppert, 1995). Estos incluyen, entre otros, un aumento en la síntesis y liberación de 
prostaglandinas dentro del útero, un aumento en la formación de uniones actina-miosina a nivel 
miometrial y la regulación al alza de los receptores de oxitocina miometrial (Phaneuf, 1995). La 
oxitocina desencadena el parto actuando de forma directa, induciendo contracciones en el 
miometrio uterino e indirecta, favoreciendo la liberación de prostaglandinas por la decidua y el 
amnios. Para ello los receptores de oxitocina aumentan a lo largo del embarazo, alcanzando su 
máximo nivel antes del parto (Zeeman, 1997).  
 
Por otra parte, el feto parece controlar el inicio del trabajo de parto mediante la 
coordinación del cambio en la actividad miometrial a través de la producción de hormonas 




distensión mecánica del útero y la secreción de hormonas neurohipofisarias y otros estimuladores 
de la síntesis de prostaglandinas (Cinque, 1986; Matthews, 1996). El hipotálamo fetal produce la 
liberación de la CRH, la cual estimula la producción de hormona adrenocorticotropa por la 
hipófisis actuando sobre la corteza suprarrenal y aumentando la liberación de glucocorticoides 
fetales (Hallman, 2010). La CRH también estimula la producción de prostaglandinas en el corion, 
amnios y decidua. Existen otros factores que están implicados en la liberación de CRH como son 
la noradrenalina, la angiotensina II y la vasopresina (Gao, 2007; Giannoulias, 2005). Este aumento 
de los estrógenos al final del embarazo, por una parte, estimula la producción de oxitocina en el 
amnios, corion y decidua y por otra, favorecen la síntesis de ácido ribonucleico (ARN) mensajero 
de la oxitocina, lo que se traduce en que los receptores estrogénicos pueden regular los receptores 
de oxitocina (Fuchs, 1986; Germain, 1996).  
 
Finalmente, uno de los cambios que ocurren previos al inicio del parto es la remodelación 
cervical que se traduce en un borramiento y dilatación del cérvix, este proceso es debido a la 
degradación del colágeno y a un aumento del contenido de agua a nivel cervical. En general, estos 
cambios son inducidos por hormonas (estrógeno, progesterona, relaxina), así como por 
citoquinas, prostaglandinas (E2) y enzimas de síntesis de óxido nítrico (Yount, 2013).  
 
El amnios es dentro de las membranas fetales, el principal productor de prostaglandinas, 
liberando un precursor de las prostaglandinas en grandes cantidades, el ácido araquidónico 
(Casey, 1986). Las prostaglandinas son potentes vasodilatadores, aumentan la permeabilidad 
vascular en el cérvix favoreciendo la llegada de neutrófilos al estroma. Además, la interleucina 8 
activa a los neutrófilos y éstos a su vez liberan colagenasa que degrada el colágeno favoreciendo 
la maduración cervical (Norwitz, 1992).  
 
Por otro lado, al final del embarazo hay una disminución de los receptores de progesterona 
lo que provoca un descenso en la concentración de colágeno y una mayor solubilidad de éste 
debido a la acción de la pepsina (Zakar, 2017). También, a nivel cervical se produce un aumento 
de los niveles del Factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1) debido a los altos niveles de 
estrógenos circulantes, pudiendo también explicar así el inicio de la degradación del colágeno 
cervical (Ekman-Ordeberg, 2003). Aunque este proceso ocurre de forma continua durante el 
embarazo y puerperio, cada etapa se caracteriza por eventos bioquímicos y celulares únicos 




Desafortunadamente el conocimiento incompleto y a menudo empírico, que se tiene 
actualmente de los mecanismos endocrinológicos que rigen el inicio del parto, hace que, pese al 
beneficio de la maduración cervical previa a la finalización del embarazo, se siga manteniendo el 




Figura 1. Remodelación cervical. Etapas de la función cervical durante el embarazo y el puerperio. 
iNOS: óxido nítrico sintetasa inducida; IL-8: interleucina-8; HA: hialuronato; GAG: Glucosaminoglicanos.  
Modificado de: Word RA, Li XH, Hnat M, Carrick K. Dynamics of cervical remodeling during pregnancy 
and parturition: mechanisms and current concepts. Semin Reprod Med 2007; 25:69. 
 
1.1.4. Relevancia y estado actual 
 
La inducción del parto (IDP) es considerado un tema de gran interés por parte de los 
Obstetras no solo porque se trate del procedimiento más frecuente dentro de la práctica clínica 
diaria; considerándose una práctica en aumento y alcanzando más de un 20% de todos los partos. 




pasando de 9.5% en 1990 a un 23.3% en 2012 (Martin, 2013; Osterman, 2014). También porque 
es un procedimiento que tiene implicaciones maternas y fetales, que además implica una 
sobrecarga en las salas de partos con respecto a los partos que se inician de forma espontánea. Por 
ello, política de inducción, indicaciones y métodos disponibles necesitan ser continuamente 
revisados y optimizados (SEGO, 2013).  
 
El objetivo final de la inducción del parto es reducir los riesgos maternos y fetales en 
comparación con el manejo expectante, es decir que indicar una inducción es sinónimo de afirmar 
que los riesgos de continuar la gestación son mayores que los de un parto antes de que éste se 
desencadene espontáneamente. Sabemos que son factores determinantes en la balanza riesgo-
beneficio: la edad gestacional y por tanto la madurez pulmonar, la severidad de la condición 
clínica que motiva la inducción y los factores maternos relacionados con la probabilidad de éxito 
de la inducción como por ejemplo el estado cervical previo o la paridad. Por su complejidad, no 
es sencillo valorar correctamente los riesgos y beneficios. La inadecuada indicación de una 
inducción conllevaría una iatrogenia considerable respecto a los resultados neonatales, la tasa de 
cesáreas innecesaria y los costes (Nicholson, 2008; Spong, 2011). 
 
La IDP se engloba en dos apartados fundamentales: las inducciones médicas y las 
inducciones electivas. Las primeras están motivadas por razones maternas, obstétricas o fetales; 
las electivas son objeto de debate y se justifican por razones de tipo menor e índole social o de 
conveniencia. Estas inducciones electivas parecen explicar al menos la mitad de todas las IDP, 
esto toma interés ya que la IDP no está exente de riesgos y su realización tiene una enorme 
trascendencia y alcance perinatal. Además, hasta la fecha los estudios prospectivos son limitados 
para recomendar la IDP para indicaciones electivas o marginales (Moore, 2006). 
 
1.1.5. Tasa de cesárea e inducción de parto 
 
Un punto importante en la IDP es su relación con el incremento de la tasa de cesáreas, 
sobre todo en las inducciones electivas a término, el otro punto es el referido al momento ideal 
para inducir una gestación en vías de prolongación. Según varios estudios de cohortes, la tasa de 
cesárea se multiplica por dos en gestantes nulíparas que son sometidas a IDP en comparación con 
aquellas en la que el inicio de parto se desencadena espontáneamente (Levine, 2014). Estos 




inicio de parto espontáneo como grupo control, pues muchas de las mujeres con manejo 
expectante finalizarán en cesárea programada en lugar de iniciar el parto de forma espontánea.  
 
El riesgo de cesárea parece estar relacionado principalmente con un cuello uterino 
desfavorable al inicio del parto. Esto se ve reflejado en un estudio en el que se informa de la tasa 
de cesárea en mujeres nulíparas con cérvix desfavorable. No se encontraron diferencias entre 
aquellas que se indujeron de forma electiva con la de mujeres nulíparas con cuellos uterinos 
desfavorables de la misma edad gestacional que siguieron una conducta expectante (Osmundson, 
2011). También la paridad va a influir en la tasa de cesáreas, por ejemplo, los estudios de mujeres 
multíparas que han tenido un parto vaginal anterior reportan consistentemente un bajo riesgo de 
parto mediante cesárea por inducción fallida, y el riesgo de cesárea es menor que en las mujeres 
nulíparas sometidas a una inducción (Laughon, 2012). En el caso de las inducciones electivas más 
allá del término (a partir de la 39 semana gestación), la tasa de cesáreas está siendo objeto de 
ensayos clínicos aleatorizados con resultados controvertidos. Nuevos estudios afirman que la tasa 
de cesárea en la inducción de parto podría no verse incrementada e incluso plantean un descenso 
en el porcentaje de cesáreas en inducciones electivas a término (Mishanina, 2014; Gülmezoglu, 
2012; Bernardes, 2016). Sin embargo, los estudios realizados carecen de la suficiente potencia 
estadística y validez externa (Gülmezoglu, 2012; Mishanina, 2014). Respecto a lo anterior, en la 
mayoría de los hospitales de nuestro entorno se evitan las indicaciones marginales o electivas. 
Las causas de la IDP entran dentro de las inducciones con indicación médica u obstétrica, y en 
este grupo no hay nuevos datos que cambien la idea general del aumento de la tasa de cesáreas en 




Finalizar la gestación está indicado cuando se considera que los riesgos maternos y fetales 
asociados con la continuación del embarazo son mayores que los riesgos asociados con el trabajo 
de parto espontáneo (ACOG, 2009). Sin embargo, el riesgo relativo (RR) de continuar el 
embarazo rara vez se puede determinar con precisión y va a estar influenciado por factores como 
el estado de madurez cervical al inicio de la inducción.  Cuando se plantea finalizar un embarazo, 
las únicas opciones son la inducción del parto o el parto por cesárea. La inducción generalmente 
se prefiere cuando no hay contraindicaciones para el trabajo de parto y el parto vaginal, dado el 
aumento de los riesgos maternos asociados con la cesárea (Mhyre, 2014). Algunas anomalías 




ejemplos de indicaciones maternas y fetales más comunes en las que a menudo se indica la 
inducción incluyen (ACOG, 2009; SEGO, 2013). 
o Embarazo en vías de prolongación y postérmino 
o Rotura prematura de membranas 
o Preeclampsia, eclampsia, síndrome HELLP, hipertensión gestacional, hipertensión 
crónica 
o Fallecimiento fetal 
o Diabetes materna 
o Restricción del crecimiento fetal 
o Corioamnionitis 
o Desprendimiento prematuro de placenta 
o Oligoamnios 
o Colestasis hepática 
o Isoinmunización Rh con anemia fetal 
o Gestación gemelar 
 
1.1.6.1. Inducción del parto electiva 
 
La inducción electiva o social hace referencia a la IDP que se realiza sin una indicación 
médica u obstétrica y siempre más allá de las 37 semanas de gestación, si bien se considera la 39 
semana, como la edad gestacional mínima que debe considerarse una inducción electiva (Clark, 
2009). 
 
La IDP electiva supone una de las causas más importantes del incremento en las tasas de 
inducción de parto actuales. Presenta tres principales desventajas: la tasa de cesáreas, la 
morbilidad neonatal asociada y los costes derivados (Mishanina, 2014). Por el contrario, también 
presenta ventajas como es la disminución de la muerte fetal intrauterina inexplicada, reducción 
de la macrosomía fetal y sus consecuencias (Rosenstein, 2012) y reducción de los denominados 
“partos en camino” al hospital entre los pacientes con antecedentes de trabajo de parto rápido o 
que viven lejos del hospital. Por último, la inducción electiva supone un modo programado de 
nacer que evitará la disrupción de las responsabilidades profesionales y personales del médico, la 





Una de las preocupaciones en torno a las inducciones electivas es el potencial riesgo de 
cesárea en la fase latente debido a la duración prolongada del procedimiento. Si bien no hay 
suficiente evidencia científica de esta asociación, sí que queda claro que cualquier incremento en 
el riesgo de cesárea parece estar relacionado principalmente con un cuello uterino desfavorable 
al inicio del parto. Por ello, la mayoría de los estudios informan que las mujeres con cérvix 
favorable no tienen mayor riesgo de cesárea (Laughon, 2012; Mishanina, 2014). Por otro lado, sí 
que se ha viso un aumento de la morbilidad neonatal derivada de la prematuridad inadvertida 
asociada a las gestaciones a término, sobre todo en aquellas comprendidas entre la 37 y la 39 
semana de gestación. Si bien los datos son limitados, la inducción electiva del parto en embarazos 
bien datados de ≥ 39 semanas no se asocia con mayor riesgo de taquipnea transitoria del recién 
nacido, sepsis neonatal, convulsiones, hipoglucemia, ictericia o Apgar <7 a los 5 minutos, en 
comparación con la conducta expectante. Por el contrario, los recién nacidos a término precoces 
(entre las semanas 37 y 39 de gestación) tienen mayor morbilidad neonatal y mayores necesidades 
de cuidados de salud durante el primer año de vida (Clarck, 2009; Ehrental, 2012). 
 
Por lo anteriormente comentado, existe consenso de no realizar inducciones electivas 
antes de las 39 semanas de gestación (SEGO, 2013). Sin embargo, no hay datos suficientes para 
posicionarse a favor o en contra de la inducción electiva de parto más allá de la 39 semana de 
gestación (Clarck, 2009). Por ello, son necesarios ensayos clínicos aleatorizados para evaluar la 
seguridad materna y neonatal, y determinar qué porcentaje de muertes fetales y neonatales podrían 
ser evitadas con la inducción electiva del parto. Tampoco disponemos de estudios con suficiente 
nivel de evidencia respecto al impacto de la inducción electiva de parto en relación con la tasa de 
cesáreas, frente a la conducta expectante. A la espera de estos, la comunidad científica en general 
evita la inducción electiva como vía de finalización habitual de la gestación, y en el caso particular 
e individualizado de optar por una inducción electiva hay acuerdo en indicarla por encima de la 
semana 39 de embarazo (ACOG, 2013; SEGO, 2013). 
 
Es de destacar un ensayo aleatorizado reciente de inducción versus conducta expectante, 
este comparaba la inducción electiva del parto a las 39 semanas con el manejo expectante en 
mujeres nulíparas de bajo riesgo, incluyó a más de 6.000 pacientes, la variable primaria o principal 
hacía referencia a la morbilidad neonatal grave y los resultados de mortalidad perinatal, 
secundariamente se valoró el parto por cesárea (Grobman, 2018). No hubo diferencias en los 
resultados neonatales (peso al nacer, Apgar < 7 a los 5 minutos, pH de la arteria umbilical, líquido 
amniótico meconial, requisito para la reanimación o intubación, y la admisión en UCI neonatal).  




el grupo de manejo expectante (18.6% vs. 22.2%; RR, 0.84; IC del 95%, 0.76 a 0.93) (Grobman, 
2018).  
 
1.1.6.2.  Embarazo en vías de prolongación 
 
El inicio oportuno del trabajo de parto y el parto es un determinante importante del 
resultado perinatal. Tanto los partos prematuros como los nacidos postérmino se asocian con 
mayores tasas de morbilidad y mortalidad materna y perinatal que los embarazos a término. Los 
embarazos a término tardíos o en vías de prolongación son aquellos que se extienden más allá de 
las 40+6 semanas de edad gestacional y hasta la 41+6 semanas, y están asociados con un aumento 
en la morbilidad y mortalidad fetal y materna (Bleicher, 2017). Por otro lado, el embarazo 
postérmino o prolongado se define como ≥42 + 0 semanas de gestación (≥294 días desde el primer 
día del último período menstrual) (ACOG, 2013). En los Estados Unidos en 2015, los datos del 
certificado de nacimiento indicaron que el 0,4% de los embarazos se finalizaron más allá de las 
42 semanas y el 6,5% en la semana 41 (Martin, 2017). 
 
El diagnóstico de embarazo postérmino se basa en la estimación más precisa del médico 
de la fecha de parto del paciente, que se basa en la fecha de última regla (FUR) para algunos 
pacientes y en la datación con ultrasonido para otros. La incorrecta datación de la edad gestacional 
es la causa más frecuente que nos lleva a diagnosticar o considerar un embarazo postérmino; 
sabemos que, en los embarazos datados mediante ecografía en el primer trimestre, la prevalencia 
del embarazo postérmino es de alrededor del 2% y se realizan menos inducciones por esta causa 
que en los embarazos datados con la fecha de última regla (Whitworth, 2015). Salvo error de la 
fecha de última regla, los factores etiológicos son poco conocidos y, como muchas otras 
situaciones obstétricas, se puede considerar un marco multifactorial (Oberg, 2013). Las mujeres 
con mayor riesgo de embarazo postérmino son aquellas con un embarazo postérmino anterior, el 
riesgo se incrementa de dos a cuatro veces. Otros factores de riesgo descrito son la nuliparidad, 
la obesidad y la edad materna avanzada (Olesen, 2003). 
 
La mortalidad perinatal aumenta a medida que el embarazo se extiende más allá del 
término, en particular después de las 41 semanas (Myers, 2002), a esto contribuye la infección 
intrauterina, la insuficiencia placentaria o la compresión del cordón que conducen a la hipoxia y 




complicaciones maternas, fetales y neonatales del embarazo postérmino son secuelas del 
crecimiento fetal excesivo (macrosomía) o de la insuficiencia placentaria (retraso de crecimiento, 
inmadurez fetal y oligoamnios) (Lu, 2011; Vorherr, 1975). Por lo anterior, debemos de promover 
la inducción de embarazos postérmino en las 41 semanas de gestación, independientemente del 
estado cervical, dado que la intervención en este momento reduce la mortalidad perinatal sin 
aumentar la morbilidad perinatal o la tasa de cesárea. Se estima que se necesitarían 527 
inducciones a la 41+0 semanas para prevenir una muerte perinatal (Mandruzzato , 2010). Este 
enfoque está en general de acuerdo con las pautas profesionales que sugieren la inducción de 
rutina entre la 41+0 y 42+0 semanas de gestación, con el tiempo exacto durante esta semana 
determinado por las preferencias del médico y el paciente y las circunstancias locales (Delaney, 
2008). Por otro lado, el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos recomienda la 
inducción del trabajo de parto después de las 42 semanas, pero considera que la inducción entre 




En nuestro entorno, existe un consenso general de que los riesgos maternos y fetales 
asociados con el trabajo de parto y el parto vaginal, y por lo tanto la inducción, son mayores que 
los riesgos asociados con el parto por cesárea y por lo tanto, la inducción del trabajo de parto está 
contraindicada en las siguientes situaciones (ACOG, 2009; SEGO, 2013): 
o Incisión previa clásica u otra operación de cesárea de alto riesgo (T invertida) 
o Rotura uterina previa 
o Incisión uterina previa transmural con entrada en cavidad uterina (por ejemplo, 
miomectomía) 
o Infección por herpes genital activa 
o Placenta previa o vasa previa 
o Prolapso de cordón umbilical o procidencia persistente de cordón umbilical 
o Situación fetal transversa u oblicua 
o Cáncer de cuello uterino invasivo 
 
También existen situaciones consideradas como contraindicaciones relativas, como por 
ejemplo la presentación fetal en podálica, gestación gemelar y la macrosomía fetal. Estas habrán 
de ser evaluadas de forma individual y en función de la experiencia del centro y del juicio clínico 




cardiotocográfico estricto, además de considerar un menor umbral para la intervención en caso 
de no progresión del parto (SEGO, 2013). 
 
1.2. Valoración previa a la inducción 
 
Es importante realizar una evaluación minuciosa del estado materno y fetal antes de 
iniciar una IDP para asegurarnos de que la indicación sea apropiada y confirmar la ausencia de 
contraindicaciones para el trabajo de parto o el parto vaginal. Esto incluye, estimar la edad 
gestacional de forma correcta, determinar la presentación fetal, estimar el tamaño fetal para 
determinar el riesgo o la posibilidad de una distocia de hombros, realizar un examen cervical para 
decidir si está indicado un agente de maduración cervical, evaluar el patrón de frecuencia cardíaca 
fetal para asegurar que el feto tolere el inicio del trabajo de parto y revisión del embarazo y del 
historial médico de la paciente en busca de factores de riesgo y problemas potenciales (por 
ejemplo para hemorragia postparto) que puedan desarrollarse durante el trabajo de parto y el parto. 
 
1.2.1. Predictores del éxito en el parto inducido 
 
En términos generales una inducción se considera exitosa cuando da como resultado un 
parto vaginal sin complicaciones dentro de las 24 horas posteriores al inicio de la oxitocina. Sin 
embargo, dependiendo del estudio, un resultado exitoso se puede definir como parto vaginal 
dentro de las primeras 48 horas tras el inicio de la inducción o por la tasa de parto por cesárea. La 
probabilidad de éxito de una IDP va a depender fundamentalmente de las características maternas 
y fetales (factores no cervicales) y de las características basales del cérvix uterino (estado 
cervical), que a continuación detallaremos. Pero no debemos de olvidar que existen otros factores 
a considerar para evaluar el éxito de la IDP: la dosis y duración de la oxitocina utilizada, el tiempo 
desde la maduración cervical pre-inducción hasta el parto, el tiempo desde la inducción con 
oxitocina hasta el parto vaginal y la morbilidad materna y neonatal. 
 
1.2.1.1. Índice de Bishop 
 
El estado del cérvix uterino previo a la IDP es un factor fundamental para predecir la 




estado cervical, el índice de Bishop parece ser la mejor herramienta disponible. Las revisiones 
sistemáticas concluyeron que el índice de Bishop es tan o más predictivo de una inducción exitosa 
que la fibronectina fetal (Crane, 2006) o la medición ecográfica de la longitud cervical 
(Verhoeven, 2013), y que dentro de los componentes la dilatación es el elemento más importante 
(Crane, 2006). El índice de Bishop modificado es el sistema de evaluación cervical más 
comúnmente utilizado en nuestra práctica clínica (Bishop, 1964). Este sistema valora las 
condiciones del cérvix uterino utilizando la dilatación, el borramiento, la consistencia y la 
posición del cérvix añadiendo la altura de la presentación fetal. El resultado es un score en rango 
entre 0-13 (Tabla 1).  
 
 0 1 2 3 
Dilatación (cm) Cerrado 1-2 3-4 5-6 
Borramiento (%) 0-30 40-50 60-70 ≥80 
Plano* -3 -2 -1, 0 +1, +2 
Consistencia Rígido Medio Blando  
Posición Posterior Media Anterior  
Tabla 1. Índice de Bishop. 
* Estación fetal según la clasificación de De Lee en una escala de -3 a +3: se da el valor 0 cuando el punto 
más avanzado de la presentación se encuentra a la altura del plano que incluye las espinas ciáticas. Por 
encima o por debajo de este plano, la estación se expresa en centímetros, antecedida por el signo menos (-
) o más (+), respectivamente.  
Modificado de: Bishop EH. Pelvic Scoring for elective induction. Obstet Gynecol 1964; 24:266 
 
La mayoría de los estudios respaldan el concepto de que las mujeres con un resultado 
elevado del Índice de Bishop, definido cuando este es ≥ a 8, tienen una probabilidad similar de 
parto vaginal ya sea que el trabajo de parto comience espontáneamente o sea inducido. Por otro 
lado, cuando el puntaje de Bishop es bajo, definido cuando este ≤ a 6, es menos probable que la 
inducción sea exitosa que el parto espontáneo y se asocia con una mayor tasa de parto por cesárea 
(Bishop, 1964; Kolkman, 2013; Teixeira, 2012; Vrouenraets, 2005). Si bien, una alta puntuación 
en el índice de Bishop es útil como medida objetiva de la madurez cervical y funciona bien para 
predecir la probabilidad de parto vaginal, un puntaje bajo no rinde tan bien como para predecir la 
probabilidad de parto por cesárea (Gibson, 2015). Esto se debe a que existen factores 




vaginal en mujeres cuyo índice de Bishop es bajo. Por el contrario, sabemos que, aunque la 
relación entre un índice de Bishop bajo y el fracaso de inducción, el parto prolongado y la 
probabilidad de cesárea se describió antes de la generalización de los métodos de maduración 
cervical en la práctica clínica, esta ha persistido vigente tras la incorporación de estos (Xenakis, 
1997). Otras limitaciones en la práctica clínica en relación con este sistema, es que los umbrales 
óptimos para definir una puntuación como alta y baja no están bien definidos y que el componente 
de consistencia cervical se evalúa de forma subjetiva. A esto hay que añadir que existen factores 
distintos a la madurez cervical que afectan a la probabilidad de parto por cesárea.  
 
Finalmente, basándonos en la literatura (Bishop, 1964; Vrouenraets, 2005), podemos 
afirmar que una puntuación de Bishop ≥ a 8 sugiere que las posibilidades de tener un parto vaginal 
son buenas y que el cuello uterino se considera favorable o maduro para la inducción. Por el 
contrario, si el puntaje de Bishop es bajo, definido de forma variable como ≤3 a 6, las 
posibilidades de tener un parto vaginal son menores, y el cuello uterino se considera desfavorable 
o inmaduro para la inducción. Esta relación es especialmente fuerte en mujeres nulíparas 
sometidas a una IDP. Además, se puede calcular un puntaje de Bishop simplificado   usando 
solamente la altura de la presentación fetal, el grado de dilatación y el borramiento del cérvix; 
usando estas tres variables, un puntaje ≥ a 5 tiene un valor predictivo similar para el parto vaginal 
como un puntaje Bishop clásico ≥ a 8 (Laughon, 2011).  
 
1.2.1.2. Características maternas y fetales 
 
Las características basales de la población sometida a una IDP también afectan a la 
predicción de una inducción exitosa, estás son independientes del estado cervical y se detallan a 
continuación.  
 
o Características maternas: Estas incluyen la paridad, la edad y el Índice de Masa Corporal 
(IMC) de la gestante. Los estudios previos han determinado que la multiparidad, la talla 
elevada de la gestante y el IMC menor de 30 se asocian a mayor probabilidad de éxito de 
la inducción (Crane, 2006; Pevzner, 2009). 
 
o Características fetales: Incluyen el peso fetal estimado y la edad gestacional. Se ha visto 




relacionan con una mayor probabilidad de éxito de la inducción (Crane, 2006; Pevzner, 
2009). 
 
Basándonos en estudios previos (Crane, 2006; Gibson, 2015; Pevzner, 2009), sabemos 
que, cuando se indica una IDP es más probable que tenga éxito en los siguientes casos: embarazos 
a término, mujeres multíparas independientemente del estado de maduración cervical, mujeres 
con membranas rotas, mujeres con un parto vaginal previo, mujeres altas y no obesas, peso fetal 
estimado menor de 4000 g y mujeres sin comorbilidades asociadas con insuficiencia placentaria. 
En cambio, otros factores como la hora del día en que se inicia la inducción no parece ser un 
factor de éxito (Bakker, 2013) ni tampoco la administración temprana de analgesia neuroaxial 
(Wong, 2009).  
 
1.2.1.3. Otros métodos de valoración cervical  
 
Si bien el índice de Bishop parece ser la mejor herramienta disponible para valorar el 
estado cervical previo a una inducción, existen otros métodos como el empleo de la fibronectina 
fetal y la valoración del cérvix con ultrasonografía. La fibronectina fetal es una glicoproteína de 
la matriz extracelular localizada en la interfase materno-fetal de las membranas amnióticas, entre 
el corion y la decidua, donde se concentra en esta área entre la decidua y el trofoblasto. La 
fibronectina fetal es útil para la predicción del parto prematuro (Berghella, 2008). Pero para la 
selección de las mujeres candidatas a una IDP exitosa, se requieren nuevos estudios que 
demuestren su eficacia y su relación coste-beneficio para recomendar su empleo (Reis, 2003; 
Sciscione, 2005). 
 
Por otra parte, existe la posibilidad de valorar el cérvix uterino mediante ecografía, en 
este ámbito se han realizado muchos estudios para evaluar la capacidad predictiva de la medición 
ecográfica de la longitud cervical frente al Índice de Bishop para predecir el parto. Si bien, existen 
trabajos donde se encontró superioridad predictiva de la medición ecográfica, dos recientes 
revisiones sistemáticas (Hatfield, 2007; Verhoeven, 2013) concluyeron que la medición por 
ultrasonografía del cérvix no era un buen predictor del resultado del parto. Además, las guías 





1.2.2. Inducción fallida  
 
No existe un estándar universal para la inducción fallida; el tiempo dedicado a la 
maduración cervical no se incluye al calcular la duración de la inducción o el diagnóstico de 
inducción fallida. El principio clave es permitir un tiempo adecuado para la maduración cervical 
y el desarrollo de un patrón de trabajo activo antes de determinar que la inducción ha fallado. Esto 
minimiza el número de partos por cesárea realizados por inducción fallida en pacientes que 
progresan lentamente porque todavía se encuentran en la fase latente del parto (Rouse, 2000; 
Simon, 2005). 
 
En el año 2012 el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos propuso que la 
inducción fallida se defina por los siguientes criterios (Spong, 2012): 
 
o Las membranas deben romperse artificialmente, si es seguro y factible. Después de 
esta, la inducción puede considerarse un fracaso si no se producen contracciones 
regulares y cambios cervicales después de al menos 12 a 18 horas de administración 
de oxitocina. 
o Si las membranas están intactas, la inducción puede considerarse un fracaso si no se 
generan contracciones regulares aproximadamente cada tres minutos y el cambio 
cervical no ocurre después de al menos 24 horas de administración de oxitocina. 
o El tiempo dedicado a la maduración cervical no se incluye al calcular la duración de 
la inducción o el diagnóstico de inducción fallida. 
 
Esta definición está respaldada por los datos de un estudio de cohortes de más de 10.000 
mujeres nulíparas inducidas a término en 25 hospitales de Estados Unidos desde 2008 hasta 2011 
(Grobman, 2018). En este estudio se observó que el 96 % de las mujeres alcanzó la fase activa 
dentro de las 15 horas posteriores a la administración de oxitocina y la ruptura de las membranas, 
también informó que los resultados maternos adversos se vuelven estadísticamente más 
frecuentes con mayor tiempo en la fase latente del parto. Por tanto, estos datos apoyan el no 
realizar una cesárea por inducción fallida antes de que hayan transcurrido al menos 12 horas desde 





1.3. Métodos de inducción 
1.3.1. El método ideal 
 
Tras evaluar las condiciones previas a una IDP, hemos de conocer los métodos 
disponibles en la práctica clínica. Podríamos considerar como método ideal a aquel que sea seguro 
para la madre y el feto, que sea de bajo coste, que produzca el mínimo disconfort a la paciente y 
que no requiera una excesiva monitorización. En general, el enfoque de la inducción de parto ha 
de ser consistente con el objetivo de reducir la tasa de parto por cesárea y se basaría en: 
maduración cervical previa si el cérvix es desfavorable, infusión de oxitocina mediante un 
protocolo establecido, amniotomía precoz y evitar la cesárea en la fase latente del parto mediante 
el uso de criterios estrictos para definir una inducción fallida. Esto último se ve reflejado en 
estudios recientes, estos sugieren que la fase latente del parto es significativamente más larga en 
el parto inducido en comparación con el parto espontáneo y por tanto el diagnóstico de no 
progresión del parto inducido debería realizarse de manera cautelosa antes de alcanzar la fase 
activa del parto (Harper, 2012). 
 
1.3.2. Limitación de los datos disponibles 
 
La interpretación de los datos disponibles sobre los métodos de inducción se ve 
obstaculizada por varios factores, que dificultan la determinación de los métodos de maduración 
cervical e inducción del parto, ya sea solos o en combinación, que son más efectivos. Estos 
factores incluyen (Wing, 2018): 
 
o La falta de comprensión de los eventos fisiológicos que inician y sostienen el parto. 
o Amplia variación biológica en el progreso del trabajo de parto normal. 
o La imposibilidad de distinguir entre la maduración cervical y la inducción de parto. 
o Uso de diferentes variables resultado en los diferentes estudios: variables temporales, 
vía del parto o alcanzar determinada dilatación cervical. Con frecuencia los diferentes 
estudios toman las siguientes variables como resultado: alcanzar determinada 
dilatación cervical, parto vaginal en 24 horas, tiempo desde el inicio de la inducción 




o Por último, existe la falta de información adecuada acerca de la satisfacción por parte 
de las pacientes. 
 
1.3.3. Métodos no farmacológicos 
1.3.3.1. Despegamiento de membranas 
 
También conocida como Maniobra de Hamilton, el despegamiento de las membranas 
amnióticas es una técnica ambulatoria sencilla y ampliamente utilizada. Consiste en el 
despegamiento del polo inferior de la bolsa amniótica de la decidua adyacente a través de un 
examen vaginal en el que el ginecólogo introduce su dedo en el orificio cervical interno. El 
mecanismo por el que puede desencadenar el parto es el aumento en la producción local de 
prostaglandinas, con ello puede reducir la duración de embarazo y el número de inducciones 
formales (Avdiyovski, 2018; Boulvain, 2005). 
 
Su práctica no se realiza rutinariamente en todos los embarazos, dado que no hay 
evidencia de que esta práctica produzca una mejoría en el resultado materno o neonatal. Por el 
contrario, realizarla acorta el tiempo de inicio del parto espontáneo por lo que se podría ofrecer a 
mujeres más allá de la 39 semana de gestación que deseen acelerar el inicio del parto. Su eficacia 
se demostró en un metaanálisis de 2005 (Boulvain, 2005), al comparar el despegamiento de 
membranas con ningún tratamiento, el primero aumentó la probabilidad de parto espontáneo 
dentro de las 48 horas siguientes (RR 0,77; IC del 95%: 0,70 a 0,84) o el parto dentro de una 
semana (RR 0,71; IC del 95%: 0,65 a 0,78), también se asoció con una frecuencia reducida de 
embarazo que continuó más allá de las 41 semanas (RR 0,59; IC del 95%: 0,46-0,74) y una 




La amniotomía o rotura artificial de la bolsa amniótica por si sola puede ser un método 
efectivo de inducción del trabajo de parto, pero con la condición de que la mujer presente un 
cuello uterino parcialmente dilatado y borrado (Bricker, 2000). No obstante, y basándonos en la 
literatura, la amniotomía es más eficaz cuando se asocia a la administración de oxitocina. En una 




la amniotomía sola (Howarth, 2001), con el régimen combinado, más mujeres consiguieron un 
parto vaginal antes de 24 horas que con amniotomía sola (RR 0.13, IC 95% 0.04-0.41).  
 
En la práctica clínica se recomienda realizar una amniotomía de forma temprana, es decir 
lo antes posible después de comenzar la oxitocina. Esto se demostró en un ensayo aleatorizado 
reciente, donde la realización de amniotomía temprana (definida como aquella que se realiza con 
una dilatación cervical ≤4 cm) acortó el tiempo hasta el parto en más de 2 horas y aumentó la 
proporción de partos en 24 horas (68% versus 56%) en comparación con la práctica habitual 
(definida como aquella que se realizó a discreción del médico, siendo la dilatación cervical media 
de 7,4 cm) (Macones, 2012). 
 
Por otro lado, este procedimiento no está exento de complicaciones, estas incluyen el 
riesgo infeccioso, posibilidad de evidenciar una posible placenta previa o rotura de vasa previa 
desconocidos o el prolapso del cordón umbilical. 
 
1.3.3.3. Otros métodos  
 
En el ámbito ambulatorio existen otros métodos para la IDP sin prescripción médica. 
Acerca de estos no existen datos suficientes acerca de la eficacia y seguridad como para que sean 
recomendados en la práctica clínica. Incluyen la estimulación mamaria, el aceite de ricino, la 
hialuronidasa, la acupuntura, el aceite de onagra, las preparaciones de hierbas o las relaciones 
sexuales. Sin embargo, su uso es relativamente común, esto se ve reflejado en un estudio donde 
se descubrió que casi el 30 % de las pacientes habían utilizado una intervención no médica para 
intentar comenzar el parto. Además, se observó que los métodos más comunes fueron caminar u 
otro tipo de ejercicio, relaciones sexuales, estimulación mamaria, terapias herbales y aceite de 
ricino (Kozhimannil, 2013). 
 
1.3.4. Métodos farmacológicos 
1.3.4.1. Oxitocina 
 
La administración de oxitocina sintética es el método más común y probado de inducción 




de inducción del trabajo de parto, el uso de oxitocina intravenosa más amniotomía y el uso de 
misoprostol vaginal fueron los dos enfoques con mayor probabilidad de lograr el parto vaginal 
dentro de las primeras 24 horas (Alfirevic, 2016). 
 
La oxitocina es una de las dos hormonas producidas en la neurohipófisis junto con la 
vasopresina. La oxitocina presenta actividad oxitócica sobre el útero y lactoeyectora y la 
vasopresina presenta actividad antidiurética y vasopresora. Ambas se generan a través de las vías 
hipotálamo-hipofisarias, que nacen en los núcleos supraóptico (NSO) y paraventricular (NPV) 
del hipotálamo, y terminan en su mayor parte en la hipófisis posterior y una pequeña parte en el 
infundíbulo, especialmente en la eminencia media. El tracto hipotálamo-neurohipofisario surte de 
hormonas a la hipófisis posterior, desde donde las vierte a la circulación, de manera pulsátil. 
Ambas hormonas se sintetizan de manera independiente en células neurosecretoras diferentes y a 
partir de precursores distintos. Los precursores u prehormonas son sintetizados en el retículo 
endoplásmico neuronal y posteriormente son procesados y vehiculados en vesículas 
citoplásmicas, formados por un glucopéptido asociado al grupo NH 2 inicial, seguido por la 
secuencia de los nueve aminoácidos de la hormona activa, otro péptido de 92 a 95 aminoácidos 
denominado neurofisina y finalmente la secuencia peptídica terminal que concluye con el grupo 
carboxilo (–COOH). La liberación de la hormona se realiza por un mecanismo de exocitosis 
calcio-dependiente (Zeeman, 1997) (Figura 2). 
 
 
Figura 2. Síntesis de las hormonas neuro-hipofisarias.  




La acción oxitócica se refiere a que la oxitocina incrementa el ritmo y la intensidad de las 
contracciones uterinas, que suelen adoptar un patrón fisiológico de propagación desde el fundus 
hasta el cuello uterino. Estimula la producción de potenciales espiga en las células miometriales, 
aumentando la frecuencia de descarga y el número de potenciales presentes en una descarga, así 
como su amplitud. Su acción es dosis dependiente de modo que, con dosis bajas, las ondas de 
contracción están seguidas de relajación completa, de forma similar a como lo hacen las 
contracciones fisiológicas, por el contrario, a dosis altas las contracciones se producen con 
aumento del tono basal, sin que haya relajación plena entre dos contracciones (Fuchs, 1986). 
 
La administración exógena de oxitocina produce contracciones uterinas periódicas que se 
pueden demostrar primero a las 20 semanas de gestación. La sensibilidad del útero a la oxitocina 
aumenta progresivamente a lo largo del embarazo. Esta capacidad de respuesta miometrial 
aumenta con el avance de la edad gestacional hasta las 34 semanas, momento en el cual se nivela 
hasta que comienza el parto espontáneo cuando aumenta rápidamente, siendo máxima en las 
fechas próximas al parto (Calderyro-Barcia, 1959). Los aumentos en la sensibilidad miometrial 
se deben principalmente a los aumentos en los sitios de unión al receptor miometrial de oxitocina 
(Fuchs, 1984). La activación del receptor desencadena eventos de señalización que estimulan las 
contracciones, principalmente al elevar el calcio intracelular (Arrowsmith, 2014). También, 
sabemos que existe una desensibilización del receptor de oxitocina inducida por la oxitocina, esto 
se ha demostrado in vitro, pero se desconoce la relevancia clínica de este hallazgo en mujeres que 
reciben estimulación prolongada con oxitocina (Phaneuf, 2000). 
 
El progreso durante el trabajo de parto espontáneo no está relacionado con el aumento de 
la concentración de oxitocina y el trabajo hipocontráctil no parece ser el resultado de un déficit 
de oxitocina (Thornton, 1992). Sin embargo, las variaciones en los genes relacionados con el 
receptor de oxitocina parecen estar asociados con la cantidad de oxitocina requerida durante la 
inducción y la duración del trabajo de parto (Grotegut, 2017). Por otro lado, la oxitocina tiene 
otros efectos, como la estimulación de las células mioepiteliales, que se localizan en las 
ramificaciones alveolares de la glándula mamaria, favoreciendo el paso de la leche desde los 
canales alveolares hasta los grandes senos. Esto aumenta la eficacia de la acción succionadora del 
lactante. Además, a dosis bajas carece de efectos vasculares, pero a dosis altas puede producir 
hipotensión arterial. Igualmente, a dosis elevadas muestra cierta actividad antidiurética que puede 
llegar a ocasionar intoxicación hídrica, sobre todo si se acompaña de abundante infusión de 




La oxitocina se absorbe por vía parenteral, nasal y bucal. Por otro lado, no se puede 
administrar por vía oral porque las enzimas gastrointestinales degradan el polipéptido en formas 
pequeñas e inactivas. La vía parenteral es la vía de administración más usada ya que permite una 
dosificación mejor y más controlada. En la sangre se encuentra en forma libre, se difunde con 
facilidad a los tejidos, presentando una corta vida media plasmática, con una duración estimada 
de tres a seis minutos y la estabilidad en su concentración plasmática se alcanza a los 40 minutos 
desde el cambio de dosis (Rydén, 1971). Sabemos también que no existe un límite máximo de 
dosis acumulada para la oxitocina. Se inactiva en el hígado y el riñón, pero existe una 
aminopeptidasa, denominada oxitocinasa, cuya concentración aumenta en el embarazo, cuyo 
origen es probablemente placentario (Alfirevic, 2009). 
 
La administración de oxitocina presenta efectos comunes a otros métodos farmacológicos 
como las prostaglandinas: la taquisistolia que a su vez es el efecto más común de la oxitocina, la 
rotura uterina y la embolia de líquido amniótico, estos se describen a continuación (Ver punto 
1.3.5. Complicaciones comunes en la IDP). No obstante, la oxitocina presenta efectos secundarios 
específicos. El primero es la hiponatremia que ocurre hasta en un 5% (D'Souza, 1986), la 
oxitocina tiene una estructura similar a la vasopresina (hormona antidiurética) y puede reaccionar 
de forma cruzada con el receptor de vasopresina renal. Si se administran altas dosis (por ejemplo, 
40 a 50 mili unidades / minuto) de oxitocina en grandes cantidades (≥ 3 litros) de soluciones 
hipotónicas y durante períodos prolongados (≥ 7 horas), puede producirse retención excesiva de 
agua y producir hiponatremia sintomática grave (Moen, 2009). Los síntomas incluyen cefalea, 
anorexia, náuseas, vómitos, dolor abdominal, letargia, somnolencia, pérdida del conocimiento, 
convulsiones tipo gran mal y lesión neurológica potencialmente irreversible (Aldana-Valenzuela, 
2010; Lilien, 1968). Si esta se produce se debe suspender la oxitocina y cualquier solución 
hipotónica. La corrección de la hiponatremia debe realizarse con cuidado y consiste en restringir 
la ingesta de agua y la administración cuidadosa de solución salina hipertónica. 
 
Otros efectos son la aparición de hipotensión y taquicardia, estas pueden ser el resultado 
de la inyección intravenosa rápida de oxitocina. Esto se ha observado en cesáreas cuando se 
administraron bolos grandes de oxitocina (> 5 unidades) para prevenir la hemorragia posparto 
(Dyer, 2011); en una proporción del 20 al 47% según la dosis del bolo administrado (Butwick, 
2010). Si bien no existen informes de hipotensión con el uso de dosis actuales de oxitocina para 
la inducción o el parto. Sin embargo, es prudente administrar oxitocina para la inducción mediante 
bomba de infusión o goteo lento para evitar efectos cardiovasculares adversos (arritmia, infarto 




(Dyer, 2011). Finalmente, en algunos estudios se han descrito casos de hiperbilirrubinemia 
neonatal, pero esta parece estar más relacionada con factores relacionados con la inducción (por 
ejemplo, embarazo pretérmino). También se ha descrito que existe un riesgo de autismo con la 
administración de oxitocina, si bien existen estudios que los relacionan, estos son limitados por 
presentar un sesgo de selección y no tener en cuenta factores ambientales (Gregory, 2013), por 
otra parte, en recientes estudios no se ha demostrado ninguna asociación (Oberg, 2016; Vintzileos, 
2013). 
 
1.3.4.1.1. Protocolo de administración 
 
La vía de administración más usada es la vía intravenosa, esta se realiza mediante una 
bomba de infusión para permitir un control continuo y preciso de la dosis administrada. Es 
importante que los hospitales implementen un protocolo estandarizado para minimizar los errores 
en la administración de oxitocina, así como las complicaciones derivadas de su administración 
(Hayes, 2008). Un protocolo común es hacer una solución de 60 unidades de oxitocina en 1000 
mililitros (ml) de cristaloide (60 mili unidades en 1 ml) para permitir que el ajuste de la bomba 
de infusión (ml / hora) coincida con la dosis administrada (mili unidades / minuto), por ejemplo, 
una infusión a 1 ml por hora equivale a 1 mili unidad por minuto. Este régimen es cada vez más 
popular, ya que reduce el riesgo de errores aritméticos simples en la dosificación y, por lo tanto, 
mejora la seguridad. Existen distintos protocolos de administración (ACOG, 2009), algunos 
ejemplos de protocolos de infusión de oxitocina en dosis baja y alta se describen a continuación 
(Tabla 2). 
 






Dosis baja 0.5 a 1 1 30 a 40 
Dosis baja alternativa 1 a 2 1 a 2 15 a 30 
15 a 40Dosis alta 6 6* 15 a 40 
Dosis alta alternativa 4 4 15 
Tabla 2. Ejemplos de protocolos de administración de oxitocina. 
* El incremento de la dosis debe reducirse a 3 miliunidades / minuto si está presente la hiperestimulación, 
y reducirse a 1 mili unidad / minuto si la hiperestimulación es recurrente.  
Modificado de ACOG Committee on Practice Bulletins -- Obstetrics. ACOG Practice Bulletin No. 107: 




El régimen de dosificación óptimo para la administración de oxitocina es controvertido y 
ningún protocolo ha sido sometido al escrutinio científico necesario para demostrar su 
superioridad tanto en eficacia como en seguridad sobre los otros, se han descrito protocolos de 
dosis bajas y altas, siendo los primeros los más usados ya que asocian una frecuencia más baja de 
taquisistolia. Los protocolos difieren en cuanto a la dosis inicial (0,5 a 6 miliunidades / min), 
período de tiempo entre incrementos de dosis (10 a 60 minutos) y dosis máxima (16 a 64 
miliunidades / minuto) (Hayes, 2008), pero las tasas de éxito para diferentes protocolos son 
sorprendentemente similares (ACOG, 2009). En una revisión sistemática de 2014 de nueve 
ensayos aleatorios de regímenes de oxitocina en dosis altas versus bajas para la IDP, la oxitocina 
en dosis altas redujo el tiempo de inducción de parto, pero no disminuyó la frecuencia de cesáreas 
en comparación con protocolos de baja dosis (Budden, 2014). Por otro lado, los regímenes de 
dosis altas se asociaron con una tasa más alta de taquisistolia, pero las tasas de complicaciones 
maternas y perinatales fueron similares para ambos. 
 
En los protocolos de dosis baja y alta, la dosis generalmente aumenta hasta que el 
progreso del parto es normal o se producen contracciones fuertes a intervalos de dos a tres minutos 
o la actividad uterina alcanza 200 a 250 unidades de Montevideo. No hay existe beneficio al 
aumentar la dosis después de que se haya logrado uno de estos puntos finales. Tampoco hay 
consenso sobre si la infusión de oxitocina necesita mantenerse o si se puede reducir e incluso 
suspender cuando se ha logrado un patrón de trabajo deseable y se ha producido una progresión 
del parto. En una revisión sistemática de ensayos aleatorizados que comparaban la interrupción 
de la oxitocina cuando se alcanzó la fase activa con la continuación hasta el parto, la interrupción 
resultó en tasas más bajas de cesárea (9,3% frente a 14,7%) y taquisistolia (6,2% frente a 13,1%) 
(Saccone, 2017). Por otro lado, la suspensión aumentó la duración de la fase activa (diferencia de 
medias de 28 minutos) y aproximadamente en el 30 por ciento de las mujeres se tuvo que reiniciar 
la infusión de oxitocina debido a la detención del parto. A pesar de estos resultados, hemos de 
tener en cuenta que los estudios son limitados por el tamaño de muestra pequeño, heterogeneidad 
de los regímenes de administración de oxitocina, datos faltantes sobre seguridad y diferencias en 
las definiciones clínicas de la fase activa de parto (grado de dilatación). 
 
Como hemos comentado con anterioridad, respecto a la desensibilización del receptor de 
oxitocina y su efecto desconocido en mujeres que reciben estimulación prolongada con oxitocina, 
se ha formulado la hipótesis de que suspender la oxitocina si el trabajo de parto no está 
progresando y luego reiniciar el medicamento varias horas más tarde mejorará la contractilidad 




interrupción de la oxitocina durante el trabajo de parto puede no permitir un tiempo adecuado 
para que el miometrio responda de manera efectiva a la posterior estimulación con oxitocina, y 
es probable que factores adicionales estén implicados en la contractilidad del miometrio. Por todo 
esto no se recomienda interrumpir la oxitocina y reiniciar la infusión con el fin de mejorar el 
progreso del trabajo de parto.  
 
Finalmente, durante la administración de oxitocina se debe realizar la monitorización de 
la actividad uterina y del ritmo cardíaco fetal, estos son importantes para que la dosis se pueda 
ajustar hacia arriba o hacia abajo si la actividad uterina es inadecuada o excesiva, o la dosis pueda 




Las prostaglandinas, como se detalla más adelante, son útiles en la IDP cuando se trata 
de cérvix desfavorable, es decir para la maduración cervical. El misoprostol y la dinoprostona 
usados en mujeres con un cuello uterino favorable se han descrito en muy pocos ensayos 
aleatorizados. Por ejemplo, un metaanálisis concluyó que el misoprostol y la oxitocina asociados 
a amniotomía tuvieron más éxito que otros agentes para lograr el parto vaginal en 24 horas 
(Alfirevicm, 2009). La ventaja relativa de las prostaglandinas frente a la oxitocina para la IDP no 
está clara, y existe información mínima sobre otros agentes. Hasta que se disponga de más datos 
sobre seguridad y eficacia, hemos de evitar el uso de prostaglandinas para inducir el parto en 
mujeres con cérvix favorables (Penfield, 2017). 
 
1.3.5. Complicaciones comunes en la IDP farmacológica 
1.3.5.1. Taquisistolia 
 
La taquisistolia se define según el Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecólogos 
como la presencia de más de 5 contracciones en 10 minutos, promediadas en una ventana de 30 
minutos (ACOG, 2009). Puede o no asociar cambios en la frecuencia cardiaca fetal. No existen 
definiciones mundiales uniformes para términos tales como taquisistolia, hiperestimulación e 
hipertonía. Los médicos deben tener en cuenta las diferencias semánticas en la literatura. Por 




utilizado para describir taquisistolia uterina (> 5 contracciones en 10 minutos durante al menos 
30 minutos) o hipertonía uterina (una contracción que dura al menos 2 minutos) con una 
Frecuencia cardíaca fetal normal. El término "hiperestimulación uterina con cambios en la 
frecuencia cardíaca fetal" se ha utilizado para denotar hiperestimulación uterina con cambios en 
la frecuencia cardíaca fetal, como desaceleraciones persistentes, taquicardia o una disminución 
de la variabilidad a corto plazo. 
 
La frecuencia de aparición de la taquisistolia con oxitocina varía ampliamente. Las 
diversas preparaciones de prostaglandinas tienen una tasa de taquisistolia uterina de hasta 5%, 
que generalmente se tolera bien y no se asocia con un resultado adverso. La taquisistolia se 
produce con mayor frecuencia cuando se usan dosis más altas de oxitocina o prostaglandinas 
(Smith, 2006; Wing, 1997). Además, la administración simultánea de oxitocina y una 
prostaglandina aumenta el riesgo de taquisistolia ya que ambas drogas conllevan el riesgo de esta 
complicación (14% frente al 5% con oxitocina sola) (Tan, 2009), también sabemos que la 
administración de prostaglandinas aumenta la sensibilidad uterina a la oxitocina (Wikland, 1983). 
 
Debido a que la actividad uterina provoca la interrupción intermitente del flujo sanguíneo 
al espacio intervelloso, una actividad uterina excesiva que excede el nivel crítico fetal dará como 
resultado la hipoxemia fetal. Esto a su vez, puede conducir a patrones de frecuencia cardíaca fetal 
no tranquilizadores y a acidosis fetal (Heuser, 2013; Rugarn, 2017). En estos casos se debe 
suspender la infusión de oxitocina, con el objetivo de restaurar rápidamente un patrón de 
frecuencia cardíaca fetal tranquilizador, además de realizar otras maniobras de reanimación fetal 
como colocar a la mujer en decúbito lateral izquierdo, administrar oxígeno (10 litros por minuto 
a través de una máscara no respirable) y aumentar los líquidos intravenosos (bolo de 500 ml de 
solución de Ringer lactato) (Peebles, 1994; Simpson, 2008). Si no hay respuesta inmediata a estas 
medidas, se recomienda administrar un fármaco tocolítico como la ritrodina o el atosibán vía 
intravenosa (Pullen, 2007). Después de que se hayan resuelto los cambios de la taquisistolia y la 
frecuencia cardíaca fetal, se puede reanudar la oxitocina, si es necesario. Ningún estudio ha 
evaluado el enfoque óptimo para reanudar la oxitocina. En el caso contrario, si la taquisistolia no 
está acompañada de cambios en la frecuencia cardíaca fetal, se puede reevaluar la tasa de infusión 
de oxitocina, pudiendo disminuir o suspender durante un breve período de tiempo la dosis. En 
este sentido no existen datos confiables sobre los que basar una recomendación de dosificación, 





1.3.5.2. Rotura uterina 
 
El RR de rotura uterina aumenta durante la IDP, pero el riesgo absoluto es bajo y la 
mayoría de los casos ocurren en mujeres con úteros con cicatriz previa. En un estudio del año 
2009, que incluyó a más de 226 mil nacimientos; la tasa de rotura uterina fue de 2 sobre 10 mil 
nacimientos, de las cuales un 66% ocurrieron en mujeres con cirugía uterina previa (la mayoría 
cesárea previa) y la gran mayoría de las roturas uterinas (85%) en mujeres sin cirugía previa 
ocurrieron en mujeres expuestas a oxitócicos para la inducción o el aumento del trabajo de parto 
(Porreco, 2009). En raras ocasiones, la taquisistolia es causa de rotura uterina; siendo más común 
en mujeres multíparas (Catanzarite, 2006). 
 
1.3.5.3. Embolia de líquido amniótico 
 
El síndrome de embolia de líquido amniótico es una situación catastrófica que ocurre 
durante el embarazo o poco después del parto. Se caracteriza por la aparición fulminante de 
hipotensión debida a shock cardiogénico, hipoxemia, insuficiencia respiratoria y coagulación 
intravascular diseminada. Es impredecible, inevitable y poco frecuente (se produce entre 1 y 12 
casos de cada 100 mil partos) (Shen, 2016).  
 
En relación con la IDP un estudio de cohortes retrospectivo basado en una población que 
incluyó 3 millones de partos informó que la IDP se asoció con un mayor riesgo de embolia de 
líquido amniótico (odds ratio 1,8; IC del 95%: 1,2-2,7) (Kramer, 2006). Sin embargo, el riesgo 
absoluto fue pequeño, 10.3 po cada 100,000 nacimientos con inducción médica versus 5.2 por 
cada 100,000 nacimientos sin inducción médica. Además, dado que estas mujeres fueron 
inducidas por indicaciones médicas, los riesgos de no inducirlas podrían ser mayores que los 








1.3.6. Métodos de maduración cervical 
 
El estado cervical es un buen predictor de la probabilidad de parto vaginal cuando se 
induce el parto. Cuando el resultado del Índice de Bishop al inicio es desfavorable (≤ 6), es preciso 
un método de maduración cervical para mejorar la probabilidad de éxito de la inducción. Es lo 
que conocemos como maduración cervical o pre-inducción (Alfirevic, 2009). La maduración 
cervical es un proceso complejo que produce un ablandamiento físico y distensibilidad del cuello 
uterino, lo que en última instancia conduce a un borramiento y dilatación cervical parcial (Word, 
2007). Los dos procedimientos principales para la maduración cervical se dividen en 2 grupos, 
los métodos mecánicos, como la inserción de catéteres o dilatadores cervicales, y los métodos 
farmacológicos, como las prostaglandinas. 
 
1.3.6.1. Métodos mecánicos 
 
Los métodos mecánicos se encuentran entre los enfoques más antiguos utilizados para la 
maduración cervical, de hecho, fueron los primeros en desarrollarse para madurar el cérvix e 
inducir el parto. Su principal mecanismo de acción es la dilatación cervical directa, aunque 
también causan la liberación de prostaglandinas por la decidua y el cérvix uterino (Jozwiak, 
2012). Los métodos mecánicos más comunes son los catéteres con balón único o doble y los 
dilatadores higroscópicos como los tallos de laminaria o su versión sintética (tallos de Dilapán-S 
TM). 
 
En las últimas décadas han sido sustituidos por las prostaglandinas. Sin embargo, frente 
a ellas los métodos mecánicos tienen una serie de ventajas que incluyen el bajo riesgo de 
taquisistolia e hipercontractilidad uterina, lo cual les confiere un importante papel en el caso de 
mujeres con cesárea anterior y deseo de parto vaginal. Otras ventajas son su bajo coste, nulo o 
mínimos efectos secundarios sistémicos, su facilidad de almacenamiento y su mayor durabilidad  
(Jozwiak, 2012). Las desventajas incluyen un posible pequeño aumento en el riesgo de infección 
materna y neonatal por la introducción de un cuerpo extraño (Heinemann, 2008), la disrupción de 
una placenta baja o previa y la posible incomodidad materna al manipular el cuello uterino y la 





1.3.6.1.1. Catéteres con balón único o doble 
 
Existe un catéter de doble balón (Balón de Cook), específicamente diseñado y 
comercializado para la maduración cervical, pero puede utilizarse el catéter de balón único o 
sonda de Foley con diferentes volúmenes. En general los diferentes estudios recomiendan la 
utilización de sondas de mayores volúmenes por su mayor eficacia (Delaney, 2010). Los ensayos 
aleatorizados informaron resultados clínicos equivalentes para los dos tipos de catéter, sin 
embargo, el catéter de un solo balón es considerablemente menos costoso y más fácilmente 
disponible (Salim, 2011; Pennell, 2009).  
 
El procedimiento de colocación es sencillo. Se recomienda realizar una ecografía 
abdominal previa para comprobar la presentación fetal y excluir la placenta previa. A 
continuación, mediante una especuloscopia y tras la asepsia del cuello uterino con una solución 
de limpieza, se introduce el catéter con el balón desinflado hasta el espacio extra-amniótico y se 
rellena hasta el volumen máximo que admita para, finalmente, tirar ligeramente y proceder a la 
sujeción del final de este al muslo de la gestante. El catéter balón se mantiene en el espacio extra-
amniótico hasta su expulsión espontánea o hasta pasadas 12-24 horas de su inserción y la infusión 
de oxitocina se puede iniciar inmediatamente tras su retirada (Jozwiak, 2012). La oxitocina 
también puede iniciarse simultáneamente con el catéter colocado, esta práctica aumentó la tasa 
de parto dentro de las primeras 24 horas en un ensayo aleatorizado (Schoen, 2017). 
 
El uso de catéteres con balón se ha asociado con un cambio promedio en la puntuación 
de Bishop de 3 a 5 (Gelber, 2006). Una revisión sistemática informó que se encontró un cuello 
uterino desfavorable después de 12 horas de inducción en solo el 6% de las mujeres tratadas con 
un catéter con globo en comparación con el 86% de las mujeres con manejo expectante (Jozwiak, 
2012). Los ensayos aleatorizados generalmente informaron que el uso de un catéter con balón es 
tan efectivo para la maduración cervical como las prostaglandinas, que tienen una eficacia 
demostrada, estos tienen un perfil de seguridad más favorable que las prostaglandinas, pero 
requieren un procedimiento vaginal potencialmente incómodo para la inserción del catéter. En un 
metaanálisis de 2012 de ensayos aleatorizados que comparó el uso de un catéter con balón versus 
la prostaglandina E2 dinoprostona (PGE2) y la prostaglandina E1 misoprostol (PGE1) para la 
maduración cervical y la inducción del trabajo de parto, los catéteres con balón dieron como 
resultado una tasa similar de parto vaginal dentro de las primeras 24 horas, de cesárea y de mujeres 




catéter presentó una tasa más alta de aumento de oxitocina con un RR del 1.51. Una ventaja 
importante del uso de un catéter con balón sobre una prostaglandina fue la reducción sustancial 
de la taquisistolia e hiperestimulación con cambios en la frecuencia cardíaca fetal con un RR del 
0.19 (Jozwiak, 2012). Además de la hiperestimulación, estudios más pequeños han observado una 
menor tasa de meconio en el líquido amniótico con el uso de un catéter con balón en comparación 
con el uso de misoprostol (Sciscione, 2001). 
 
También se ha estudiado el uso combinado del catéter con balón y prostaglandinas. Un 
grupo informó que el uso de catéter de doble balón seguido de misoprostol oral no fue más 
efectivo que el misoprostol oral solo (Kehl, 2015). Por otro lado, un metaanálisis de ensayos 
aleatorios mostró que la terapia conjunta con un catéter con balón y una prostaglandina acelera el 
cambio cervical en comparación con cualquiera de las intervenciones por sí solas (Jozwiak, 2012). 
La terapia combinada que usa un catéter con globo y oxitocina no parece tener ningún beneficio 
comparado con el uso de un catéter solo en ensayos aleatorizados (Levine, 2016). 
 
Respecto a los efectos secundarios relacionados con el uso de catéteres con balón, la 
infección materna es la morbilidad más común. Una revisión sistemática informó un riesgo total 
del 9% de infección materna intraparto con el uso único de un catéter con balón para la 
maduración cervical en mujeres con membranas intactas (Gommers, 2017). Teóricamente, la 
inserción de un objeto extraño podría aumentar el riesgo de infección intrauterina, pero los 
metaanálisis de ensayos aleatorios no han encontrado pruebas convincentes de un mayor riesgo 
de morbilidad infecciosa en madres o recién nacidos expuestos a métodos mecánicos de 
maduración cervical versus prostaglandinas (Jozwiak, 2012). En general, estos ensayos 
generalmente excluían a las mujeres con ruptura de membranas. Por otro lado, no se ha 
establecido la eficacia ni la seguridad de la maduración mecánica del cuello uterino en mujeres 
con rotura prematura de membranas.  
 
1.3.6.1.2. Dilatadores higroscópicos 
 
Existen dos tipos de dilatadores higroscópicos: unos de ellos fabricados con algas 
naturales (tallos de laminaria) y otros sintéticos (por ejemplo, Dilapan-S ™). Son seguros y 
eficaces para mejorar las condiciones del cuello del útero, aunque su uso está más extendido para 




(Gilson, 1996). Los dilatadores higroscópicos están diseñados para absorber la humedad y 
expandirse gradualmente dentro del canal cervical. Su mecanismo de acción es por tanto la 
disrupción de la interfase entre el amnios y la decidua, provocando paralelamente secreción de 
prostaglandinas por acción local.  Estos efectos concomitantes contribuyen a la modificación 
activa del cuello del útero además de la propia dilatación mecánica pasiva que provoca la 
presencia del dilatador en el canal cervical (Gilson, 1996). 
 
El procedimiento de colocación, al igual que en el caso de los balones cervicales es 
sencillo de realizar, después de preparar el cuello uterino y la vagina con un antiséptico, se insertan 
tantos dilatadores como sea posible en el canal endocervical. Humedecer la laminaria en un 
lubricante estéril antes de la inserción puede facilitar la colocación. La inserción de un gran 
número de dilatadores higroscópicos de pequeño diámetro (2 o 3 mm) es preferible a la utilización 
de unos pocos grandes (6 mm) porque la colocación es más fácil y produce una mayor dilatación 
cervical. La laminaria se elimina de 12 a 24 horas después de la colocación, mientras que los 
dilatadores sintéticos se pueden eliminar antes, después de 6 a 8 horas (Gilson, 1996). 
 
Un metaanálisis de ensayos aleatorios que comparó el uso de oxitocina o una 
prostaglandina con o sin dilatadores higroscópicos encontró tasas estadísticamente similares de 
cesárea, con dilatadores higroscópicos o sin ellos (Jozwiak, 2012). Por el contrario, cuando se 
comparó con placebo, el uso de dilatadores no redujo la tasa de partos por cesárea o la 
imposibilidad de partos vaginales dentro de las primeras 24 horas. Estos datos sugieren que, 
aunque los dilatadores higroscópicos pueden dilatar el cuello uterino, son inadecuados para 
mejorar el resultado de la inducción. Sin embargo, no se han realizado ensayos grandes y no 
existen buenos estudios comparativos que evalúen el uso óptimo de los dilatadores higroscópicos 
con otras modalidades, como la amniotomía, para mejorar la tasa de inducción exitosa. 
Finalmente, algunos médicos prefieren usar dilatadores higroscópicos en lugar de catéteres con 
balón en mujeres con cesárea previa pero no hay evidencia para recomendar un enfoque sobre el 
otro (Jozwiak, 2012).  
 
Un inconveniente del uso del dilatador higroscópico y la laminaria es la mayor incidencia 
de infecciones posparto maternas y fetales en comparación con la administración de 





1.4. Maduración cervical con prostaglandinas 
1.4.1. Aspectos generales de las prostaglandinas 
 
Las prostaglandinas, producidas de forma natural por el cérvix uterino (Bakker, 2017) y 
administradas de forma exógena en forma de preparados conducen a la activación de la 
colagenasa, la remodelación de la matriz extracelular y a la generación de contracciones uterinas 
(Stephenson, 2015).  
 
Las prostaglandinas pueden englobarse dentro de la familia química de los eicosanoides. 
Los eicosanoides son sustancias con acciones fisiológicas diversas e incluso opuestas, se 
sintetizan a partir de ácidos grasos poliinsaturados esenciales de 20 átomos de carbono que 
contienen de 3 a 5 enlaces, dentro de estos precursores el que más abunda en el ser humano es el 
ácido araquidónico. El ácido araquidónico se ingiere con la dieta o deriva del metabolismo del 
ácido linoleico, su metabolización es inmediata mediante la actuación de tres sistemas 
enzimáticos principales: la ciclooxigenasa, la lipooxigenasa y el citocromo p450. Las 
prostaglandinas son sintetizadas a partir del ácido araquidónico siguiendo la vía metabólica de la 
ciclooxigenasa, una enzima ampliamente distribuida que es capaz de producir un ciclo y de 
introducir oxígenos en los precursores, para crear las prostaglandinas que derivan todas ellas del 
ácido prostanoico (Flórez, 2013; Yount, 2013). 
 
Las prostaglandinas se clasifican en tres grupos: grupo D (prostaglandina D), grupo E 
(prostaglandina E) y grupo F (prostaglandina F), según los sustituyentes presentes en el pentaciclo 
del ácido prostanoico. El sufijo α (alfa) se refiere a la posición espacial del grupo hidroxilo (-OH) 
en el carbono 9 del anillo pentacíclico, significando que el hidroxilo está por debajo del plano del 
ciclo. Los subíndices 1,2 y 3 se refieren al número de dobles enlaces en las cadenas laterales e 
identifican al ácido graso precursor; por ejemplo, los derivados del ácido araquidónico forman la 
serie 2, que es la más importante en el ser humano (Blesson, 2014; Flórez, 2013).   
 
El cuerpo produce varias prostaglandinas que actúan a través de diferentes subtipos de 
receptores, cada uno de los cuales tiene propiedades bioquímicas distintas y vías de señalización. 
Hay cuatro subtipos del receptor del E prostanoide (EP) (EP1 - EP4); en general, EP1 y EP3 




prostaglandinas se pueden unir a múltiples receptores EP, y con diferentes afinidades, resultando 
en efectos que reflejan una combinación de las diferentes actividades del receptor EP.  Numerosos 
estudios, han confirmado la presencia de receptores de prostaglandinas EP1 a través de EP4 en 
células musculares lisas uterinas y su papel en el trabajo de parto ha sido bien documentado 
(Breyer, 2001; Sooranna, 2005). 
 
La prostaglandina E2 se une a los cuatro receptores EP, activando EP1 y EP3 para 
aumentar el calcio intracelular, mientras que EP2 y EP4 estimulan la producción de monofosfato 
de adenosina cíclico (cAMP) (Bakker, 2017; Unlugedik, 2010) (Figura 3), por lo tanto, la 
maduración cervical con dinoprostona es teóricamente similar a la maduración cervical endógena 
antes del parto espontáneo. El misoprostol tiene una selectividad relativa para el receptor EP3, 
pero también se une al EP2 y estimula la liberación de PGE2 endógena, dando como resultado la 
maduración cervical y aumento de la contractilidad uterina (Chioss, 2012). Los estudios in vitro 
indican que el misoprostol aumenta la contractilidad del miometrio con dosis más bajas que 
dinoprostona (Chioss, 2012). Esto explica las tasas más altas de taquisistolia y ruptura uterina con 
misoprostol y sugieren que las diferencias en las vías y la expresión del receptor de señalización 
pueden tener implicaciones clínicas (Chioss, 2012). 
 
 
Figura 3. Efectos de las prostaglandinas en el músculo liso uterino en function de los subtipos de 
receptores. Abreviaturas:  ATP, adenosine trifosfato; cAMP, monofosfato de adenosina cíclico;EP, E 
prostanoide; PGE, prostaglandina E; PLC, fosfolipasa C. 
Modificado de Pierce S. Et Al. Clinical Insights for Cervical Ripening and Labor Induction Using 





Con fines oxitócicos se pueden emplear: Dinoprost (prostaglandina F2), Dinoprostona 
(prostaglandina E2), Gemeprost y sulprostona (análogos de las prostaglandinas E1, pero con 
propiedades similares a la prostaglandina F2 α) y Misoprostol (análogo sintético de la 
prostaglandina E1). Entre ellas las más utilizadas en la actualidad para la inducción del parto y 
las que hemos utilizado en nuestro estudio son la dinoprostona y el misoprostol. Las 
prostaglandinas, especialmente las E y F, son estables en sangre, pero resultan rápidamente 
degradadas e inactivadas por enzimas tisulares (Speroff, 1986; Bakker, 2017). El metabolismo de 
estas sustancias tiene lugar principalmente en los pulmones, hígado y riñón. Las prostaglandinas 
tienen una vida media corta, de aproximadamente 8 minutos. Su degradación se realiza por una 
enzima específica, la 15-OH prostaglandin-deshidrogenasa (PO D H), que se encuentra en el 
citosoma de los tejidos. Se ha considerado a esta enzima como el verdugo de las prostaglandinas, 
pues da lugar a la inactivación biológica de las mismas. Su actuación origina dos metabolitos 
biológicamente menos activos y más estables (Ramwell, 1980). Por último, es necesario 
mencionar que la excreción de las prostaglandinas se realiza fundamentalmente por vía renal, 
aunque también por vía biliar (Taylor, 1980; Maul, 2006). 
 
Las prostaglandinas desempeñan un papel importante en el proceso de contractilidad 
miometrial. Estas al igual que la oxitocina inhiben el proceso acumulativo de calcio en los 
depósitos vesiculares de la célula miometrial, aumentando así los niveles de calcio libre en el 
citoplasma (Hertelendy, 2004), las prostaglandinas aumentan también los niveles de calcio libre 
intracelular mediante modificaciones en la permeabilidad de la membrana plasmática celular 
miometrial, pasando el calcio del compartimento extracelular al intracelular (Hioss, 2012). 
Además, aumentan la formación de gap junctions miometriales, facilitando de esta forma la 
transmisión de la onda contráctil (Hertelendy, 2004). Finalmente, la acción de las prostaglandinas 
en el miometrio es explicada por la existencia de receptores de alta especificidad en la fibra 
muscular lisa uterina (Bauknecht, 1981; Chioss, 2012; Sooranna, 2005). 
 
Las prostaglandinas son invariablemente estimuladoras del miometrio no gestante y del 
gravídico. Se han estudiado los efectos de las PG E2 en la contractilidad uterina de las porciones 
corporal e ístmica de úteros gestantes a término, sabemos que el efecto es dosis-dependiente, tanto 
en la región ístmica como en la corporal; de hecho, a bajas dosis induce una respuesta 
estimuladora de la contractilidad, mientras que a dosis altas el efecto excitatorio es seguido de un 
período refractario de aproximadamente 15 minutos, durante el cual el miometrio no responde a 
la acción de la prostaglandina (Hertelendy, 2004). También se ha estudiado el efecto de la 




trabajo de parto). Por el contrario, la PG E2 al actuar sobre un útero que ha iniciado la dinámica 
de parto presenta un efecto estimulador sobre el fondo y cuerpo uterino; de forma paralela, ejerce 
un efecto inhibidor sobre la porción ístmica, existiendo así una dominancia contráctil fúndica, que 
favorece la expulsión del contenido uterino (Blesson, 2014).  
 
1.4.2. Papel de las prostaglandinas en la maduración cervical 
 
En los pacientes que presentan un cuello uterino desfavorable, la maduración cervical es 
el primer paso de la inducción del parto e implica una serie de procesos bioquímicos complejos 
que conducen a una multitud de cambios, incluyendo la reordenación y realineamiento de las 
fibras de colágeno, cambios en la composición de los glicosaminoglicanos, aumento de la 
producción de citoquinas e infiltración de neutrófilos a nivel local. Estos cambios facilitan el 
ablandamiento y adelgazamiento del cuello del útero (Goldberg, 2018). 
 
La maduración cervical ya sea endógena o como primer paso de la IDP resulta en una 
mejor eficacia de la oxitocina exógena (Alfirevic, 2009). Mientras que los métodos mecánicos, 
en particular los catéteres Foley, pueden ser preferibles en términos de coste y el menor riesgo de 
taquisistolia, estos no siempre están disponibles en las salas de parto y los pacientes pueden 
experimentar un malestar leve a moderado con la colocación (Patabendige, 2017).  Los métodos 
farmacológicos (es decir, las preparaciones de prostaglandinas dinoprostona y misoprostol) 
proporcionan alternativas a los métodos mecánicos y pueden ser preferidos en muchos entornos. 
 
Como ya hemos comentado anteriormente, la administración de prostaglandinas causa la 
disolución de los haces de colágeno y un aumento en el contenido de agua en el cuello uterino. 
Estos cambios conducen a un estado cervical que se asocia con un mayor éxito cuando se induce 
el trabajo de parto con oxitocina (Keirse, 2006). Las prostaglandinas también causan que el útero 
se contraiga y pueden iniciar el parto. En términos generales, debido a que la oxitocina es menos 
exitosa cuando se usa en mujeres con un Índice de Bishop bajo, antes de administrarla se usa un 
proceso de maduración cervical, siendo las prostaglandinas el método más común y efectivo en 
mujeres sin cicatriz uterina previa. Si se administra prostaglandina E2 o E1 para promover la 
maduración cervical, se inicia el trabajo de parto en aproximadamente el 50% de las mujeres, y 




El uso de prostaglandinas está contraindicado en la inducción de parto en mujeres con 
antecedente de cesárea anterior o antecedente de cirugía mayor uterina con entrada a cavidad, 
como en una miomectomía, por el aumento de riesgo de rotura uterina (Ophir, 2012). A pesar de 
esta afirmación, se puede contemplar el uso de algunos preparados como la prostaglandina E2 
para la maduración cervical en mujeres con una cesárea anterior e incisión segmentaria transversa. 
Hemos de informar a la paciente del aumento del riesgo de rotura uterina, aunque el riesgo 
absoluto es muy bajo (Lydon-Rochelle, 2001). El misoprostol o PGE1 se asocia con una elevada 
tasa de rotura uterina, por ello su uso está contraindicado en mujeres con antecedente de cesárea 
(ACOG, 2017). 
 
Además de los efectos secundarios comunes con la oxitocina descritos anteriormente, las 
prostaglandinas pueden producir taquisistolia, fiebre, escalofríos, vómitos y diarrea. La frecuencia 
de estos depende del tipo de prostaglandina, dosis y vía de administración. Las anomalías de la 
contractilidad uterina se evidencian hasta en el 30% de los casos dependiendo del tipo y vía de 
administración utilizados. Los efectos adversos sistémicos pueden aparecer hasta en el 5% de las 
ocasiones. Aunque los diversos estudios no evidencian diferencias significativas en los resultados 
materno-neonatales adversos, los autores aceptan que las series no son suficientemente grandes 
para evaluar complicaciones materno-fetales poco comunes y graves como la rotura uterina 
(Hofmeyr, 2010). Por lo tanto, se recomienda que, durante el proceso de maduración cervical, la 
actividad uterina y la monitorización de la frecuencia cardíaca fetal están indicadas durante al 
menos 30 minutos después de la administración de prostaglandinas para la maduración cervical, 
y deben mantenerse mientras exista actividad uterina regular (ACOG, 2009).   
 
Como veremos a continuación existen datos sólidos de ensayos aleatorizados controlados 
con placebo que respaldan la eficacia de las prostaglandinas. Aunque la actividad uterina excesiva 
es una desventaja del uso de prostaglandinas, estos agentes tienen un buen perfil de seguridad en 
mujeres con útero sin cicatriz, con tasas de Índice de Apgar bajo, ingreso a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales, líquido amniótico meconial y cesárea que son equivalentes a las tasas 
asociadas con el uso de catéteres con balón para la maduración cervical (Vaknin, 2010). No 
obstante, y a pesar de los estudios realizados, no se han determinado el tipo, la ruta, la frecuencia 
y las dosis óptimas de prostaglandinas para la maduración cervical. Los análogos de las 
prostaglandinas originalmente se administraron por vía intravenosa y oral. Posteriormente, la 
administración local de prostaglandinas vía vaginal y endocervical se ha convertido en la vía 
preferida debido a que la frecuencia de los efectos secundarios podría reducirse mediante la 




1.4.2. Tipos de prostaglandinas 
 
Misoprostol y dinoprostona son las prostaglandinas comúnmente utilizadas para la 
maduración cervical y la inducción del parto. La dinoprostona es químicamente idéntica a la 
prostaglandina endógena E2 (PGE2), requiere almacenamiento en frío para mantener su 
estabilidad química (Yount, 2013). En comparación con el gel cervical, el inserto vaginal 
proporciona un aumento más gradual en los niveles de PGE2 y una duración de acción más larga 
(Yount, 2013), liberando dinoprostona a una velocidad de 0,3 mg / hora durante 12 horas. 
Además, a diferencia del gel, la inserción es más fácil de realizar y se puede quitar rápidamente, 
si es necesario (Yount, 2013).  
 
Misoprostol es un análogo sintético de PGE1. Las vías de administración incluyen la vía 
oral, rectal, sublingual, y vaginal; sin embargo, la absorción es variable (Zieman, 1997). Para la 
inducción del parto, los comprimidos se toman por vía oral o son insertados por vía vaginal. Sin 
embargo, debido a que las tabletas no están diseñadas para la administración vaginal, la absorción 
puede ser lenta y es impredecible (Yount, 2013). Además, para la administración por vía vaginal, 
los comprimidos deben dividirse en fragmentos para obtener la dosis deseada para la maduración 
cervical, lo que lleva a la dosificación imprecisa (Stephenson, 2015; Williams, 2002). Misoprostol 
también no puede suspenderse o ser removido si se producen anomalías como la taquisistolia y 
alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal (Stephenson, 2015). En comparación con 
dinoprostona, el misoprostol tiene la ventaja de un menor coste y, ya que no requiere 
refrigeración, una vida útil más larga (Stephenson, 2015).  
 
La dinoprostona se metaboliza rápidamente, con una vida media de aproximadamente 2,5 
a 5 minutos (Bakker, 2017). La biodisponibilidad del misoprostol se incrementa de 2 a 3 veces 
vía vaginal frente a la administración oral. Además, las concentraciones plasmáticas inicialmente 
aumentan más lentamente y se prolongan más con misoprostol vaginal frente a la administración 
oral (Yount, 2013). Mientras que las prostaglandinas endógenas se metabolizan rápidamente, los 
análogos de prostaglandinas sintéticos son químicamente modificados para mantener una 
biodisponibilidad de mayor duración (Yount, 2013). En contraste con la vida media corta de la 
dinoprostona (2,5 – 5 minutos), el misoprostol tiene vidas medias de aproximadamente 20 a 40 





1.4.2.1. Misoprostol (Prostaglandina E1) 
 
El misoprostol es un análogo sintético de la PG E1 desarrollado en sus orígenes como 
tratamiento preventivo de la enfermedad de úlcera gástrica relacionada con el uso de fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos crónicos. Hasta ser aprobado su uso en la inducción de parto en 
el año 2008 por la Agencia Española del Medicamento se usaba como medicación de uso 
compasivo. Esta prostaglandina, en su protocolo de dosis baja es usado de forma habitual como 
agente para la IDP. Se trata de una medicación avalada por múltiples sociedades científicas 
(ACOG, 2009).  
 
Existe suficiente evidencia de que es una alternativa efectiva a las preparaciones de 
prostaglandina E2 y su eficacia y seguridad están sólidamente demostradas, al mismo nivel que 
el balón único, en úteros no cicatriciales (Alfirevic, 2014; Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; Fox, 
2011). Su principal contraindicación son los casos de cesárea anterior (Hofmeyr, 2010). La edad 
gestacional, así como la vía de administración, dosis e intervalo y dosis acumulada influyen en la 
potencia del efecto del misoprostol. Sabemos que la sensibilidad del útero a las prostaglandinas 
aumenta con la edad gestacional, por esta razón los protocolos usan dosis decrecientes de 
misoprostol conforme aumentan las semanas de gestación (ACOG, 2009).  
 
Se han descrito como vías de administración del misoprostol la vía vaginal, oral, 
sublingual y rectal. Como hemos comentado anteriormente esta va a modificar el efecto de la PG 
E1. Sabemos que su absorción es rápida tanto por vía oral como por vía vaginal (Khan, 2004), los 
niveles séricos del fármaco varían según la ruta elegida, de modo que la vía oral y sublingual 
alcanzarán un pico máximo rápidamente, pero los niveles plasmáticos del fármaco habrán 
desaparecido en 1 a 3 horas, por el contrario, la vía vaginal y rectal presenta un pico máximo más 
tardío cuyos niveles plasmáticos permanecerán elevados durante más tiempo (Tang, 2002) 
(Figura 4). También los diferentes estudios han evidenciado una mayor probabilidad de conseguir 
una actividad uterina regular y prolongada con la vía vaginal frente a la vía oral, lo que se atribuye 






Figura 4. Niveles plasmáticos de misoprostol según la vía de administración (oral vs vaginal) 
Modificado de: Khan RU, El-Refaey H, Sharma S et al. Oral, rectal and vaginal pharmacokinetics of 
misoprostol. Obstet Gynecol 2004; 103:866 
 
El misoprostol se administra en comprimidos, es de bajo coste y su conservación es 
sencilla debido a su estabilidad a temperatura ambiente (Alfirevic, 2014). El misoprostol sólo 
estaba disponible en España en comprimidos de 100 y 200 microgramos (mcg), este ha sido 
típicamente dosificado a 25 y 50 mcg y administrado cada 3-6 horas para la maduración cervical 
y la IDP; es decir, requiere dividir las tabletas, contribuyendo a la dosificación imprecisa, ya que 
es imposible dividir de forma fiable una tableta en cuatro u ocho porciones iguales (Williams, 
2002). El preparado comercial de mayor uso en Ginecología y aprobado para el tratamiento de la 
úlcera péptica, pero sin indicación en ficha técnica para la inducción de parto, es el conocido 
Cytotec ® 100 o 200 mcg que pueden romperse para proporcionar dosis de 25 mcg o 50 mcg. 
Actualmente y desde marzo de 2008 tenemos disponible el medicamento Misofar ® 25 mcg 
(Laboratorios BIAL, S.A.; Zamudio, España), de reciente aparición y con el que se solventa el 
problema de la dosificación imprecisa, además de estar aprobado en ficha técnica para la 
inducción de parto.  
 
1.4.2.1.1. Vía vaginal 
 
La dosis óptima y el intervalo de tiempo de misoprostol administrado por vía vaginal son 
desconocidos y controvertidos (Hofmeyr, 2010; Wing, 1999; Yount, 2013). Un metaanálisis 
informó que la dosis de 50 mcg fue más efectiva que la de 25 mcg (mayores tasas de parto en 24 




25 mcg fue más segura (menores tasas de taquisistolia, hiperestimulación y cesárea por riesgo de 
pérdida de bienestar fetal; menor número de ingresos en la UCI neonatal y menor proporción de 
líquido amniótico meconial) (McMaster, 2015) Por lo tanto, parece razonable iniciar la 
administración de misoprostol con un protocolo de dosis baja con 25 mcg, con intervalos de 
dosificación de tres a seis horas (Tan, 2010; Tang, 2013). En algunas situaciones, como una 
actividad uterina insuficiente con dosis de 25 mcg, puede ser apropiado el uso de 50 mcg cada 6 
horas; sin embargo, esta dosis se asocia con un mayor riesgo de taquisistolia (Hofmeyr, 2010). 
Finalmente, el inicio de la perfusión de oxitocina, en el caso necesario, puede iniciarse cuatro 
horas después de la dosis final de misoprostol (ACOG, 2009). 
 
Respecto a la evidencia científica disponible de la vía vaginal, en mujeres embarazadas 
con membranas intactas y un cuello uterino desfavorable, los metaanálisis han encontrado 
(Austin, 2010; Dodd, 2010; Hofmeyr, 2010; Fox, 2011): 
 
o Misoprostol vaginal versus (vs) placebo: el misoprostol mejoró significativamente la 
tasa de parto vaginal dentro de las primeras 24 horas (RR de 0.40 para el parto vaginal 
no alcanzado en 24 horas) y la tasa de cérvix desfavorables después de 12 a 24 horas 
desde el inicio de la maduración (RR 0.10) (Hofmeyr, 2010). 
o Misoprostol vaginal vs otras prostaglandinas administradas por vía vaginal: el riesgo 
de no alcanzar parto en 12-24 horas (RR 0.78) y las necesidades de uso de oxitocina 
(RR 0.69) fueron significativamente menores con el uso de misoprostol que con otras 
prostaglandinas vía vaginal (Hofmeyr, 2010).  
o Misoprostol vaginal vs otras prostaglandinas administradas por vía endocervical: el 
fracaso de no alcanzar el parto en 24 horas (RR 0.64) y las necesidades de uso de 
oxitocina (RR 0.53) fueron significativamente menores con el uso de misoprostol que 
con otras prostaglandinas vía intracervical (Hofmeyr, 2010).  
o Misoprostol vaginal vs catéteres de balón: presentaron tasas de tiempo hasta parto, 
de cesárea y de corioamnionitis similares, pero el misoprostol resultó en una tasa de 
taquisistolia tres veces mayor (Fox, 2011).  
o Misoprostol vaginal vs oxitocina: el misoprostol vaginal fue más eficaz que la 
oxitocina en la inducción de parto con cérvix desfavorable, y su uso se asoció a una 
reducción en el fracaso en alcanzar parto en 24 horas (RR 0.53), así como a una 




o Tasa de cesárea: el misoprostol vaginal no se asoció a una reducción significativa en 
la tasa de cesárea, comparado con otras prostaglandinas (vaginal o intracervical) 
(Hofmeyr, 2010).  
o Taquisistolia: el uso de misoprostol se asoció con una mayor tasa de taquisistolia 
uterina con cambios en la frecuencia cardíaca fetal en comparación con la 
prostaglandina intracervical, pero no cuando se compara con la prostaglandina 
vaginal. La taquisistolia uterina sin cambios de la frecuencia cardíaca fetal fue más 
frecuente con misoprostol que con la oxitocina (RR 3.0), pero la taquisistolia con 
cambios en la frecuencia cardíaca fetal no aumentó (Hofmeyr, 2010). 
o No hubo diferencias claras entre los medicamentos en los resultados adversos 
perinatales o maternos (Hofmeyr, 2010).  
 
Existe un dispositivo de liberación retardada de misoprostol vía vaginal no disponible en 
nuestro medio, con un total de 200 mcg en 24 horas, y similar al dispositivo de liberación 
retardada de dinoprostona vaginal, de uso muy extendido en España (Stephenson, 2015). En un 
ensayo clínico aleatorizado que compara ambos dispositivos se evidenció que el dispositivo de 
liberación retardada que contiene misoprostol se asocia a una media de tiempo hasta el parto 
vaginal y hasta alcanzar fase activa de parto significativamente menores, así como un menor uso 
de oxitocina (Wing, 2013). 
 
1.4.2.1.2.  Vía oral 
 
También se ha estudiado la administración oral de misoprostol para la maduración 
cervical y la inducción del trabajo de parto. Es efectiva y cómoda, pero las comparaciones directas 
con otras vías de administración son difíciles debido a la gran variedad de protocolos que se han 
utilizado (Alfirevic, 2014). La concentración de misoprostol administrado por vía oral alcanza su 
máximo antes y disminuye más rápidamente que con la administración vaginal (Khan, 2004). No 
existe un consenso claro sobre la dosis óptima por esta vía, ni del intervalo de dosificación o el 
número máximo de dosis. Todo esto a pesar del gran número de ensayos de misoprostol para la 
maduración cervical o la inducción del trabajo de parto. Una opción razonable, según los estudios 
más recientes, sería un protocolo conservador de dosis baja en el que se administran 50 mcg orales 
con una frecuencia no superior a 4 horas y con un máximo de 6 dosis consecutivas en total. En 
un ensayo aleatorizado, este protocolo tuvo una efectividad similar a la de un catéter con balón 




Weeks, 2017) y dos revisiones sistemáticas sugirieron dosis de misoprostol de 20 a 25 mcg por 
vía oral cada 2 horas (Alfirevic, 2014; Kundodyiwa, 2009). 
 
Otra opción en la administración por vía oral del misoprostol es la dilución del 
misoprostol en agua para conseguir mayor precisión en la dosis administrada. Dos ensayos 
clínicos randomizados evidenciaron que la inducción con misoprostol oral con dilución de los 
comprimidos se asocia a similar eficacia que la inducción con dinoprostona vaginal (similares 
tasas de parto en 24 horas, tasa de cesárea y taquisistolia), evitando la alta tasa de taquisistolia 
asociada a la administración de misoprostol oral tradicional (Hofmeyr, 2010; Rouzi, 2014). 
Finalmente, respecto a la evidencia científica de la eficacia de la vía oral, según una reciente 
revisión de la Cochrane de 2014, el misoprostol oral como agente para la inducción de parto 
(Alfirevic, 2014):  
 
o Es un agente eficaz para conseguir parto vaginal. 
o Es más eficaz que el placebo e igual de eficaz que el misoprostol vaginal. 
o Su uso vía oral se asocia a menores tasas de cesárea que el uso de oxitocina y 
dinoprostona vaginal. 
o Para su uso vía oral se recomienda un protocolo de dosis baja. 
 
1.4.2.1.3. Vía bucal o sublingual 
 
Se han descrito otros enfoques novedosos para el uso de misoprostol, como son la 
administración bucal y sublingual, pero han sido las menos estudiadas (Muzonzini, 2010; Shetty, 
2002; Wolf, 2005). La ventaja radica en que pueden evitar el metabolismo hepático de primer 
paso asociado con la vía oral y, por lo tanto, pueden aumentar la biodisponibilidad siendo similar 
a la lograda con la vía vaginal. Los datos farmacocinéticos apoyan la hipótesis de que la vía bucal 
y sublingual se asocia con un inicio de acción más rápido y una mayor biodisponibilidad que otras 
vías (Tang, 2002). Además, se postula que la administración vía sublingual podría evitar los 
efectos uterinos directos responsables de las alteraciones de la contractilidad uterina como la 
taquisistolia. Si bien son necesarios más estudios al respecto y se considera la administración 
sublingual como una vía de administración experimental, la evidencia disponible comparada con 





o Vía sublingual vs oral: un ensayo aleatorizado asignó 250 mujeres para recibir 
misoprostol 50 mcg por vía sublingual o misoprostol 100 mcg por vía oral cada cuatro 
horas hasta un máximo de cinco dosis. Ambas rutas tuvieron una eficacia similar para 
lograr el parto vaginal dentro de las primeras 24 horas y tasas similares de 
taquisistolia uterina (Shetty, 2002). 
o Vía sublingual vs vaginal: un metaanálisis de cinco ensayos aleatorios que 
compararon el misoprostol sublingual con el misoprostol vaginal para la inducción 
no encontró diferencias significativas entre las rutas en la tasa de parto vaginal dentro 
de las primeras 24 horas, la taquisistolia o la tasa de cesárea (Souza, 2008). 
 
1.4.2.2. Dinoprostona (Prostaglandina E2) 
 
La dinoprostona es un análogo sintético de la prostaglandina E2 que, al igual que la 
prostaglandina E1, juega un papel muy importante en el complejo de alteraciones bioquímicas y 
estructurales que se producen en la maduración del cuello uterino en el embarazo a término. La 
dinoprostona es un reconocido agente para la inducción de parto aprobado por la Agencia 
Española del Medicamento para este fin por primera vez en el año 1999. Su eficacia y seguridad 
han sido sólidamente demostradas, aunque los estudios más recientes le confieren mayor eficacia 
y similar seguridad al misoprostol en su protocolo de dosis bajas, como hemos detallado 
previamente (Hofmeyr, 2010). La dinoprostona o PG E2 está disponible en España en 2 
preparaciones, como gel intracervical con 0,5 mg en 2,5 ml de gel, cuyo preparado comercial es 
ampliamente conocido (Prepidil ®) y como dispositivo de liberación retardada con dosis de 10 
mcg de dinoprostona en 12-24 h (Propess ®; Ferring S.A.U.; Orense, España), su colocación en 
el fondo de saco vaginal posterior es sencilla y su seguridad y eficacia han sido ampliamente 
demostradas. Esta última se ha considerado durante años el gold standard y su uso está 
actualmente muy extendido en nuestro entorno (Thomas, 2014).  
 
1.4.2.2.1. Vía de administración 
 
La dinoprostona se administra vía vaginal o intracervical. A diferencia de lo que ocurre 
con el misoprostol, el análogo sintético de la prostaglandina E2 es inestable a temperatura 
ambiente y caro (Alfirevic, 2014). Las dosificaciones más estudiadas y utilizadas son la 
administración de 0,5 mg de prostaglandina E2 en forma de gel intracervical cada 6 horas con un 




de prostaglandina E2 en un máximo de 24 horas y con liberación constante de 0,3 mg/h (Thomas, 
2014). Una ventaja del inserto vaginal sobre la formulación del gel es que el inserto vaginal se 
puede extraer en casos de taquisistolia uterina o alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal (Smith, 
1994; Yount, 2013). Respecto al uso de oxitocina posterior, los diferentes estudios recomiendan 
iniciar la perfusión de oxitocina pasados 30 minutos desde la retirada del dispositivo de liberación 
retardada y pasadas de 4 a 6 horas desde la última administración de gel intravaginal, con el 
objetivo de evitar las alteraciones por exceso de la contractilidad uterina (Thomas, 2014). 
 
En términos generales no fue posible detectar diferencias significativas entre su 
administración intracervical y vaginal ni entre la administración en forma de gel, comprimidos o 
dispositivo de liberación retardada (Thomas, 2014). Sin embargo, estos datos son contradictorios 
con respecto a otros estudios en los que la administración de prostaglandina E2 intracervical fue 
menos eficaz que su administración vaginal en alcanzar parto en 24 horas (Boulvain, 2008). Unas 
revisiones sistemáticas recientes analizan la eficacia de la prostaglandina E2 frente a placebo y 
otras prostaglandinas y comparan las diferentes vías de administración y dosificaciones (Chen, 
2016; Thomas, 2014): 
 
o Vía de administración: la PGE2 intracervical es algo menos efectiva que la PGE2 
intravaginal para lograr un parto vaginal dentro de las 24 horas, pero ambas 
preparaciones parecen dar como resultado tasas similares de parto por cesárea y 
taquisistolia (Boulvain, 2008). 
o Dinoprostona vs placebo: la PG E2 respecto a placebo presenta una menor tasa de 
fracaso para lograr un parto en 24 horas (RR 0.32) y reduce la probabilidad de cérvix 
desfavorable sin cambios después de 12 a 24 horas (RR 0.41). Por el contrario, no 
hubo una reducción significativa de la tasa de cesárea y se asoció a un aumento en el 
riesgo de hiperestimulación uterina con cambios en la frecuencia cardiaca fetal. No 
se encontraron diferencias significativas en los resultados materno-neonatales 
adversos (Thomas, 2014). 
o Comparación con otros agentes de maduración cervical: un metaanálisis comparó el 
uso de misoprostol (oral, vaginal), dinoprostona y catéter con balón para la 
maduración cervical. Concluyó que ningún método fue claramente superior cuando 
se tuvieron en cuenta las tasas de fracaso para lograr el parto vaginal dentro de las 24 
horas, la hiperestimulación uterina con cambios en la frecuencia cardíaca fetal y la 





 El misoprostol vaginal seguido de dinoprostona vaginal fueron los 
métodos más efectivos para lograr el parto dentro de las primeras 24 horas; 
sin embargo, estos métodos tuvieron las tasas más altas de hiperestimulación 
uterina con cambios adversos en la frecuencia cardíaca fetal. 
 El catéter con balón fue el método menos efectivo para lograr el parto 
dentro de las 24 horas, pero tuvo la menor incidencia de hiperestimulación 
uterina con cambios en la frecuencia cardíaca fetal. 
 El misoprostol oral fue el mejor método para reducir la probabilidad de 
parto por cesárea y causó menos hiperestimulación uterina con cambios en la 
FCF que el misoprostol vaginal. 
 
1.4.2.3. PG E1 vaginal versus PG E2 vaginal 
 
Muchos ensayos clínicos han comparado la seguridad y eficacia de los insertos vaginales 
de dinoprostona con los comprimidos vaginales de misoprostol (Nadia Bennett, 2016; Wang, 
2015). Austin realizó un metaanálisis de ensayos aleatorizados para comparar estos agentes de 
maduración cervical, informando que las mujeres a las que se le administró misoprostol tuvieron 
una mayor tasa de parto vaginal en comparación con la dinoprostona, con tasas similares de 
hiperestimulación uterina, cesárea y taquisistolia con alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal 
(Austin, 2010). 
 
En la revisión Cochrane de 38 ensayos clínicos realizada por Hofmeyr, que comparan 
misoprostol vaginal con otros métodos farmacológicos en una amplia población de mujeres 
sometidas a inducción, no hubo diferencia en la tasa de partos vaginales, aunque misoprostol se 
asoció con una mayor tasa de parto vaginal en 24 horas (Hofmeyr, 2010).  Misoprostol se asoció 
con un menor uso de analgesia epidural y menor aumento de oxitocina, pero también se asoció 
con más taquisistolia y líquido amniótico meconial en comparación con dinoprostona vaginal 
(Hofmeyr, 2010).  
 
Resultados similares fueron reportados en el 2016 en un meta-análisis de estudios 
realizados en una población general de mujeres sometidas a inducción: no hubo diferencias 
significativas entre el misoprostol vaginal y dinoprostona vaginal en los partos por cesárea (riesgo 




parto vaginal, el misoprostol vaginal se asoció significativamente con menor riesgo de parto más 
allá de las 24 horas después del inicio de la inducción del parto (RR: 0,62; IC del 95%: 0,49 - 
0,79). Significativamente menores tasas de taquisistolia uterina con cambios en la frecuencia 
cardíaca fetal se observaron con dinoprostona vaginal en comparación con misoprostol vaginal 
(RR: 0,57; IC del 95%: 0,36 - 0,88) (Chen, 2016). 
 
Por el contrario, Liu considera que, aunque el misoprostol parece ser más eficiente en 
inducir el trabajo de parto que la dinoprostona con respecto al tiempo para alcanzar el período 
activo de parto, la dinoprostona es más segura que el misoprostol debido a sus menores tasas de 
taquisistolia e hiperestimulación uterina (Liu, 2014). Como no hay tendencias claras se puede 
concluir a partir de estos resultados que son necesarios más estudios para evaluar la efectividad y 
seguridad de ambos productos.  
 
1.5. Introducción a la Electrohisterografía 
1.5.1. Bases de la contracción uterina 
 
Durante la IDP, la evaluación de la actividad uterina es esencial para determinar la 
respuesta uterina a los agentes farmacológicos, ya que un exceso puede poner en peligro el 
bienestar materno y fetal, esto se explica porque el aumento de la actividad uterina está 
relacionado con una mayor incidencia de acidosis en el nacimiento (Mussi, 2016). El proceso de 
inducción puede durar hasta 24 o 48 h y el éxito no está garantizado y puede finalizar con una 
cesárea. Estas esperas, a veces innecesarias, pueden llevar a un mayor agotamiento y sufrimiento 
materno-fetal, así como mayores costes asociado En este sentido, sería de gran interés poder 
caracterizar la respuesta uterina a los medicamentos de inducción del parto y así poder predecir 
el resultado de la inducción del parto para una mejor administración del trabajo en las primeras 
horas de la IDP.  
 
1.5.1.1. Morfología uterina  
 
El útero se desarrolla durante el periodo fetal a partir de los conductos de Müller, formado 




la fusión, que ocurre alrededor del cuarto mes de gestación, se forma la musculatura uterina. El 
útero adulto, presenta una estructura muscular que en cada hemiútero es igual, pero con dirección 
opuesta (Ricardo, 2005). 
 
El útero es un órgano muscular hueco, su forma se asemeja al de una pera achatada cuya 
porción más delgada está dirigida hacia abajo, situado en la pelvis entre la vejiga y el recto. En el 
útero se diferencian 3 segmentos: el cuerpo, el cuello o cérvix y entre ellos el istmo (Ricardo, 
2005). El cuerpo uterino es el segmento más activo del útero. A lo largo de la gestación el cuerpo 
uterino aumenta en tamaño, peso y capacidad. También su forma cambia a una forma esférica 
entre la semana 12 y 16 de gestación, en el segundo trimestre adquiere una forma ovoide debido 
a un adelgazamiento progresivo de la pared uterina. El istmo disminuye de tamaño volviéndose 
más delgado, hipertrofiándose y aumentando su distensibilidad (Ricardo, 2005). El cérvix uterino 
está formado sobre todo por tejido fibroso conectivo compuesto por matrices extracelulares como 
el colágeno, elastina y proteoglicano; también presenta en menor proporción una porción celular 
de músculo liso, fibroblastos, epitelio y vasos sanguíneos. A lo largo de la gestación el cuello del 
útero como hemos descrito anteriormente sufre numerosos cambios cuyo resultado final es su 
adelgazamiento, acortamiento y borramiento necesarios para el parto vaginal (Ricardo, 2004). 
 
La estructura del útero se compone de tres capas, que de dentro hacia afuera son: el 
endometrio, que es la capa de la mucosa interna constituida por epitelio cilíndrico de cilios 
vibratorios y que se encuentra fuertemente adherida a la capa muscular subyacente; el miometrio, 
que es la capa de músculo liso, y el perimetrio, que es el peritoneo pélvico que recubre al útero, 
al cual está íntimamente adherido, y la porción superior del cérvix (Llusiá, 1997). El miometrio 
es la capa muscular del útero constituido por fibras musculares lisas repartidas en tres capas: la 
capa externa formada por fibras longitudinales más externas que forman una herradura o fascículo 
ansiforme y por fibras transversales más internas, estos fascículos se continúan con las fibras 
vesicales y los ligamentos útero-sacros; la capa media que conforma una capa muy gruesa que se 
origina en la capa circular de las trompas de Falopio y cuyas fibras son en espiral en torno a un 
eje imaginario de los conductos de Müller, estas fibras al entrecruzarse con las del hemiútero 
opuesto forman multitud de mallas que encierran y circunscriben a los senos venosos y finalmente 
la capa interna formada por fibras longitudinales agrupadas en fascículos longitudinales en el 
fondo uterino y horizontales que se sitúan internamente a modo de anillos concéntricos en 





En las etapas tempranas de la gestación hay un incremento en el número de células 
miometriales, así mismo éstas incrementan su tamaño de 50 micrómetros (μm) a 500 μm en 
longitud y de 5 a 15 μm en anchura. A medida que las células aumentan su tamaño, también se 
incrementa el número de receptores de oxitocina en su membrana celular. El aumento de tamaño 
en las células miometriales va acompañado de un incremento de tejido fibroso y conectivo que 
envuelve las células miometriales (Ricardo, 2005).   
 
1.5.2. Inicio del trabajo de parto y bioquímica de la contracción 
uterina 
 
Como hemos comentado anteriormente, existe una falta de comprensión de los eventos 
fisiológicos que inician y sostienen el parto. A lo largo de la gestación el cuerpo uterino debe 
mantenerse inactivo y el cérvix rígido y competente para evitar la expulsión fetal, por ello 
entendemos el parto como un cambio en la fisiología de ambas partes. Sabemos que existe una 
interacción entre la dinámica uterina y la competencia cervical, favoreciéndose uno con la 
progresión del otro. Sin embargo, existen casos de fracaso de inducción del parto tras una 
maduración cervical fallida y casos de incompetencia cervical en ausencia de dinámica uterina. 
Concluyéndose que ambos procesos deben ocurrir a la vez para que la duración del embarazo y 
la progresión del parto sean normales (Ricardo, 2005). 
 
1.5.2.1. Actividad mecánica y la contracción del útero 
 
Durante el embarazo, en las células miometriales se produce un aumento del contenido 
de los filamentos de actina y miosina, además se forman uniones o gap junctions que convierten 
al miometrio en un retículo para facilitar la transmisión entre las células. Un efecto similar se 
produce al administrar estrógenos exógenos, por lo que estos serían los responsables de esta 
modificación, la cual constituye la base biofísica y bioquímica de la evolución de la contractilidad 
uterina a lo largo del embarazo. Las contracciones del miometrio son fundamentales para 
conseguir el parto, estas dan como resultado directo el aumento de la presión intra-útero (IUP) 
que ayuda a la progresión fetal a través del canal del parto (Rabotti, 2008). Durante el trabajo de 
parto, las contracciones causan un aumento de la presión arterial sistólica y diastólica, esto se 
debe a que cada contracción mayor de 25-30 mmHg expulsa del útero entre 250 y 300 ml de 




ascenso rápido, un punto de máxima presión o acmé y una fase de descenso que primero es más 
acusada y luego se hace más lenta. 
 
 
Figura 5: Dos contracciones uterinas registradas con catéter de presión intrauterina. En la primera 
contracción se muestra las fases de actuación de esta: ascenso rápido (1), acmé (2), descenso inicial 
rápido (3), descenso final (4) 
Modificado de: J. Alberola Rubio Et Al. Comparison of non-invasive electrohysterographic recording 
techniques for monitoring uterine dynamics. Med Eng Phys. 2013 Dec;35(12):1736-43. doi: 
10.1016/j.medengphy.2013.07.008. Epub 2013 Aug 16 
 
1.5.2.2. Aspectos básicos de la contracción celular 
 
Las contracciones ocurren en el sarcómero de las células del músculo liso, estas son 
debidas al deslizamiento de los filamentos finos de actina y gruesos de miosina unos sobre otros. 
Estos movimientos son similares en todos los músculos, pero el músculo liso presenta una serie 
de características diferenciales como la ausencia de una estructura estriada en los filamentos como 
en el músculo esquelético, en el músculo liso los puentes cruzados de los filamentos de miosina 
están dispuestos de modo que los puentes cruzados unidos a los filamentos de actina están en 
sentidos opuestos en cada una de las uniones del filamento de actina. De este modo la miosina 
tira de los filamentos de actina de un lado en un sentido y simultáneamente del otro en el sentido 
opuesto, permitiendo que el acortamiento celular en el músculo liso sea del 80% de su longitud, 
frente al 30% del músculo esquelético (Hall, 2010). También a diferencia del músculo esquelético 
que se contrae y relaja rápidamente, el músculo liso presenta contracciones tónicas prolongadas. 






La miosina está formada por dos cadenas pesadas idénticas y dos pares de cadenas ligeras. 
La interacción con la actina mediante puentes cruzados se produce a través de la cabeza globular 
que tiene cada cadena. Esta interacción está regulada por el complejo calcio y calmodulina, estos 
aumentan la actividad de los filamentos de actina y miosina mediante su unión y activación de la 
enzima miosina cadena ligera kinasa, fosforilando las cadenas ligeras de miosina, donde el 
trifosfato de adenosina (ATP) se degrada mediante hidrolisis a difosfato de adenosina (ADP) 
produciendo un cambio conformacional en la miosina. Las cabezas globulares de la miosina 
arrastran los filamentos de actina a lo largo de una pequeña distancia (10-12 nm), acortando el 
músculo y generando de esta manera fuerza y movimiento (Garfield, 1998; Hall, 2010). 
 
1.5.2.3. Bases teóricas para la actividad mecánica y eléctrica 
 
La contracción y relajación uterina es consecuencia directa de la actividad eléctrica de las 
células miometriales del músculo liso. El potencial de membrana se produce por la presencia de 
diferentes contracciones iónicas entre el espacio intracelular y extracelular, está atribuido a 
diferentes canales selectivos de iones como el calcio (Ca2+), sodio (Na+), potasio (K+) y cloro (Cl-
) (Carsten, 1990). La permeabilidad de estos canales está regulada por una amplia variedad de 
señales. La actividad eléctrica a nivel celular desencadena la contracción de las fibras musculares. 
El resultado mecánico de este efecto depende de dos parámetros involucrados en el proceso 
contráctil: excitación, es decir, potencial de reposo y potencial de acción y propagación de la 
actividad eléctrica.  
 
1.5.2.4. Excitabilidad celular y propagación de la señal eléctrica 
 
La excitabilidad de las células musculares lisas del útero depende del intercambio de iones 
Ca2+, Na+ y Cl- entre el espacio intracelular y extracelular. El potencial de reposo de membrana 
está determinado por la permeabilidad y las concentraciones relativas Na+, K+ y Cl-, en el espacio 
extracelular hay mayor concentración de iones Na+, Ca2+ y Cl- mientras que en el intracelular es 
mayor la de ion K+. El potencial de membrana de los miocitos uterinos está generalmente en el 
rango -65 a -80 mV (Aguilar, 2010). El miometrio presenta aceleraciones rítmicas con una 
frecuencia menor 0.03 Hz en el potencial de membrana debido a fluctuaciones en el potencial de 
reposo (Devedeux, 1993), denominadas ondas lentas (Sanborn, 1995). Estas ondas lentas 




refleja la permeabilidad de la membrana plasmática a cada uno de estos iones (Sanborn, 1995). 
El ion más relevante es el Ca2+, con una concentración 104 veces mayor en el medio extracelular 
que en el citoplasmático, esto propicia la abertura de los canales de Ca2+ provocando un aumento 
rápido de este ion en el medio intracelular (Aguilar, 2010). 
 
Por otro lado, existe el denominado potencial de acción, este es debido a la entrada de Ca 
a través de los canales voltaje dependiente de Ca2+, y posiblemente al final del embarazo por los 
canales rápidos de Na (Sperelakis, 1992). Está relacionado con cambios drásticos en la 
permeabilidad de membrana relativo a los iones de K+, Na+ y Cl-. Cuando se alcanza cierto 
potencial umbral se produce una despolarización rápida que genera el potencial de acción 
cambiando desde el potencial de reposo de en torno a -35 a -80 mV hasta alrededor de los +12mV 
a +25mV (Kuriyama, 1961). Los potenciales de acción normalmente ocurren en trenes de picos 
que pueden caracterizarse en dos tipos de frecuencias, en humanos la frecuencia F1 (<0.1 Hz) 
representa la ocurrencia de los trenes y refleja la excitabilidad de la célula y la frecuencia F2 (1 a 
10 Hz) que es la frecuencia intrínseca de cada tren de picos y está relacionada con la intensidad 
de la actividad mecánica (Kao, 1989). La frecuencia de las descargas de los trenes de potenciales 
de acción y el número de picos en cada uno de ellos varían considerablemente, dependiendo de 
factores gestacionales, hormonales y farmacológicos. 
 
La propagación de la señal eléctrica entre las células miometriales se produce gracias a 
las gap junctions o uniones intercelulares y a diferencia de lo que ocurre por ejemplo en el 
músculo cardiaco, no está relacionada con la existencia de células marcapasos localizadas en un 
lugar concreto, esto se ha visto reflejado en distintos estudios en tejido miometrial aislado que 
sugieren que el comportamiento contráctil espontáneo es inherente a los miocitos (Garfield, 
2007), evidenciándose que cualquier célula puede convertirse en marcapasos con la aplicación de 
agentes oxitotóxicos  (Lodge, 1981) generando la contracción y después propagándose a células 
vecinas (Lammers, 2008). Por ello se considera que cada célula puede actuar como marcapasos o 
como célula seguidora del impulso eléctrico y que su comportamiento puede cambiar de una 
contracción a otra (Devedeux, 1993).  
 
Las gap junctions son canales formados por proteínas conexinas que conectan el interior 
de dos células miometriales facilitando al abrirse la comunicación eléctrica y metabólica entre 
ellas (Gardfield, 1995). En el miometrio humano se ha encontrado mayor número de gap junctions 




trabajo de parto o que en úteros no grávidos (Gardfield, 2006). La comunicación celular a través 
de estas uniones intercelulares facilita la excitación sincronizada de un gran número de fibras 
musculares miometriales. Durante la gestación el miometrio presenta actividad eléctrica 
desordenada y débil, el número de gap junctions es bajo, beneficiando la quiescencia del 
miometrio y el mantenimiento del embarazo, pero al alcanzar gestación a término se produce un 
aumento rápido de las gap junctions permitiendo la propagación más rápida de los potenciales de 
acción y favoreciendo la evolución coordinada de las contracciones uterinas. Después del parto 
el gap junctions desaparecen rápidamente como resultado de la endocitosis, descendiendo 
simultáneamente la excitabilidad y la contractilidad del músculo liso miometrial (Gardfield, 
1998).  
 
1.5.2.5. Efecto de las contracciones uterinas 
 
El efecto directo de las contracciones uterinas es el aumento de la presión intrauterina 
(IUP) debido al aumento de la presión hidrostática del líquido amniótico en el interior del útero 
gestante. El tono es la presión más baja registrada entre las contracciones. La intensidad es el 
aumento de presión intrauterina causado por cada contracción. La frecuencia se expresa por el 
número de contracciones producidas en 10 minutos. El intervalo es el tiempo que transcurre entre 
los vértices de dos contracciones consecutivas, este varía en razón de inversa de la frecuencia de 
las contracciones. La actividad uterina se cuantifica como el producto de la frecuencia por la 
intensidad de las contracciones uterinas y se expresa en milímetros de Mercurio (mmHg) por 10 
minutos o unidades Montevideo. 
 
1.5.2.6. Contractilidad uterina durante el embarazo y parto 
 
Durante las 30 primeras semanas de gestación el tono uterino se encuentra en el rango de 
3 a 8 mmHg con una actividad uterina menor a 20 unidades Montevideo. Existiendo dos tipos de 
contracciones. Las de tipo a que tienen una frecuencia de 1 contracción por minuto y de poca 
intensidad (2-4 mmHg) estando localizadas en pequeñas áreas del útero. Y por otro lado las de 
tipo b que tienen una frecuencia muy baja que va en aumento a medida que el embarazo progresa, 
teniendo una intensidad que varía entre los 10 y los 15 mmHg, extendiéndose por áreas grandes 
del útero, este tipo de contracciones son las denominadas de Braxton-Hicks. Las contracciones de 




impredecibles y no rítmicas, y son más incómodas que dolorosas. Se cree que comienzan 
alrededor de las 6 semanas de gestación, pero generalmente no se sienten hasta el segundo o tercer 
trimestre del embarazo. A diferencia de las verdaderas contracciones de parto, las contracciones 
de Braxton Hicks no causan dilatación del cuello uterino (Powell, 2007). 
 
En el preparto se produce una actividad uterina creciente. Después de la semana 30 de 
gestación, se produce un aumento paulatino de la frecuencia y de la intensidad de las 
contracciones de Braxton-Hicks, invadiendo progresivamente áreas mayores del útero y 
adquiriendo un ritmo contráctil más regular. Durante este periodo también se dan las 
contracciones tipo a, que van desapareciendo a medida que el parto progresa, desapareciendo por 
completo en los partos normales (Caldeyro-Barcia, 1960). Finalmente, durante el parto si bien no 
existe un límite claro entre el preparto y el parto, se da una transición gradual de las características 
de las contracciones (Figura 6). El diagnóstico de parto se basa en la existencia de contracciones 
regulares que causan el borramiento y dilatación del cuello uterino. El parto se divide en tres 
periodos: la dilatación, el expulsivo y el alumbramiento. 
 
 
Figura 6: Contractilidad uterina durante el embarazo, el parto. El área bajo la curva muestra los valores de 
la actividad uterina en unidades Montevideo. 





El primer periodo o de dilatación se extiende desde el inicio de las contracciones hasta la 
dilatación cervical completa. Se divide en dos fases: una de latencia y una activa. La fase de 
latencia se refiere a las modificaciones del cuello uterino hasta alcanzar las condiciones del inicio 
del parto (borramiento cervical), es la fase de mayor duración del parto, pudiendo ser de 8 a 20 h 
en primíparas y de 5 a 14 h en multíparas, la frecuencia media es de 3 contracciones por cada 10 
minutos con una intensidad promedio de 28 mmHg, teniendo por tanto un promedio de 28 
unidades Montevideo y estando el tono uterino entorno a los 8 mm Hg (Caldeyro-Barcia, 1960). 
Por otro lado, la fase activa comienza cuando la dilatación cervical progresa con rapidez y finaliza 
con la dilatación cervical completa (10 cm), a medida que la dilatación progresa, la frecuencia e 
intensidad de las contracciones aumenta gradualmente, alzando valores promedio al final del 
proceso de 4.2 contracciones por cada 10 minutos y 41 mmHg respectivamente, con una media 
de 187 unidades Montevideo y un tono uterino medio de 10 mmHg (Caldeyro-Barcia, 1960). La 
velocidad en la progresión de la dilatación cervical es de 1 cm/h en primíparas y de 1.2 cm/h en 
multíparas, dependiendo de la velocidad de la dilatación del cérvix, esta fase se puede dividir en 
tres etapas: de aceleración (de 4 a 2 cm), de velocidad máxima (de 4 a 9 cm) y por último la de 
desaceleración (de 9 cm a completa). 
 
El segundo periodo o de expulsivo comienza cuando se alcanza la dilatación completa y 
termina con la expulsión del feto. La duración de este periodo en primíparas es de alrededor de 
60 minutos y de 30 en multíparas. La dilatación completa del cérvix se acompaña de un aumento 
de los pujos, donde la frecuencia de las contracciones aumenta hasta 5 en 10 minutos y una 
intensidad promedio de 47 mmHg. La actividad uterina promedio en este periodo es de 235 
unidades Montevideo, con un tono uterino de 12 mmHg (Caldeyro-Barcia, 1960). El tercer y 
último periodo es el alumbramiento, este transcurre entre el nacimiento del feto y el 
desprendimiento de los anejos ovulares (placenta, cordón umbilical y membranas amniótica, 
corial y parte de la decidua) y su expulsión al exterior. 
 
1.5.3. Monitorización clínica de la actividad uterina 
 
La monitorización de la actividad uterina permite evaluar la relación entre las 
contracciones uterinas y el patrón cardiaco fetal, previniendo la morbilidad y mortalidad fetal 
debido al alto riesgo de hipoxia causada por una insuficiencia uteroplacentaria. La actividad 
uterina puede ser monitorizada con varios métodos, cada método tienes sus ventajas e 




Los métodos usados en la práctica clínica se dividen en: técnicas de medida directa 
(tocografía interna) o indirecta (tocografía externa) de la IUP. Además, se ha usado la percepción 
materna y la palpación manual para monitorizar las contracciones uterinas. La percepción materna 
es el método más simple, pero es dependiente de la sensación del paciente, se requiere un aumento 
de unos 15 mmHg para ser perceptible (Caldeyro-Barcia, 1960) y también depende del índice de 
masa corporal, siendo las pacientes obesas las que más dificultad tienen para percibir las 
contracciones (Cottrill, 2004). Por otro lado, la palpación manual requiere que las contracciones 
superen los 10 mmHg de presión interna, este umbral de percepción está influenciado por el 
grosor y el tono de la pared abdominal y por la experiencia del obstetra, otra limitación es la 
imposibilidad de determinar la duración y la intensidad de las contracciones de forma precisa 
(Caldeyro-Barcia, 1960) siendo la frecuencia contráctil el único parámetro evaluable con la 
palpación manual (Gibb, 1989). 
 
1.5.3.1. Tocografía externa 
 
La técnica de monitorización más utilizada en la actualidad es la tocografía externa. La 
actividad uterina se detecta con el uso de un Tocodinamómetro externo, un dispositivo con un 
botón central sensible a la presión (Figura 7). Detecta la contracción miometrial por un cambio 
en la forma del útero. Durante la contracción el útero se torna más convexo y rota hacia la parte 
anterior de la pared abdominal. Para su correcto funcionamiento el tocodinamómetro requiere 
constante recalibrado entre 15 – 20 mmHg de línea basal (Bakker, 2007) y debe estar siempre 
correctamente colocado (en gestaciones a término debe estar colocado en el fundus uterino y en 
gestaciones pretérmino debe estar colocado debajo del ombligo). Proporciona registro continuo y 
no requiere constante atención del progreso del parto por el personal clínico. La tocografía externa 
tiene la ventaja de ser totalmente inocua, no invasiva, es de manejo sencillo y rápido. Puede ser 
utilizada con cuello uterino cerrado y con membranas íntegras. 
 
 




La desventaja de la tocografía externa es que proporciona información cualitativa, no 
provee información precisa de la medida de la presión interna, tampoco permite medir el tono ni 
la intensidad ni la duración de las contracciones, además está influenciada por la presión 
intraamniótica, también por la tensión muscular abdominal local y por las contracciones 
abdominales debidas a la respiración materna, tos, o vómitos. Por otro lado, la tensión de la correa 
que sustenta el tocodinamómetro junto con el espesor de la capa abdominal también influye en la 
medida de la intensidad de la contracción (Steer, 1993). Además, el registro obtenido puede variar 
según la zona en que se aplica el tocodinamómetro. La calidad del trazado de la curva de las 
contracciones del registro proporcionado por el tocodinamómetro también está altamente 
influenciada por la posición materna y por el IMC materno, siendo de calidad muy baja en las 
pacientes obesas. Los mejores registros se obtienen en posición supina, que es la peor posición 
en la que puede estar colocada la madre, dado que podría provocar hipotensión y reducir el flujo 
sanguíneo debido a la compresión de los grandes vasos (Bakker, 2007). Una posición lateral 
aumenta el flujo sanguíneo uterino y aunque puede reducir la frecuencia de las contracciones 
uterinas, puede aumentar su duración e intensidad. Estos cambios de posición provocan grandes 
cambios en el tono de línea basal, requiriendo su correcto recalibrado (Steer, 1993). Durante la 
fase de expulsivo del parto, tanto los esfuerzos que conducen a los pujos, como éstos mismos, 
también interfieren en la calidad del trazado de la señal monitorizada. En situaciones como partos 
lentos o inducidos, donde la información del tono basal, la duración y la frecuencia de las 
contracciones es fundamental para los obstetras esta técnica no proporciona la calidad de registro 
necesaria, por lo que debe considerarse otras técnicas para poder obtener una correcta vigilancia 
sobre el estado del conjunto materno fetal (Bakker, 2007). 
 
1.5.3.2. Tocografía interna 
 
La tocografía interna es la técnica más precisa para monitorizar las contracciones, permite 
medir la presión generada por el miometrio mediante el uso de un catéter dotado de un sensor de 
presión insertado en la cavidad uterina (Dowdle, 1997) (Figura 8). Si bien es considerada el gold 
standard su uso no está muy extendido. La medida de la presión intrauterina presenta múltiples 
ventajas: permite medir el tono basal, la amplitud, la duración, la frecuencia y el tiempo de 
relajación de las contracciones (Dowdle, 1997), no se ve afectada por la posición materna, es 







Figura 8. Catéter de presión intrauterina 
 
Por otro lado, la tocografía interna no está carente de ciertos riesgos, siendo considerada 
una técnica altamente invasiva. La colocación del catéter requiere la ruptura de membranas. Se 
han descrito una serie de complicaciones, si bien infrecuentes como perforaciones uterinas, 
hemorragia fetal debida a la punción de un vaso fetal o a desprendimiento de la placenta. 
Asimismo, se ha sugerido que aumenta el riesgo de padecer infecciones intraamnióticas, esto se 
ha reflejado en un estudio prospectivo donde el 97.7% de las pacientes que desarrollaron infección 
intraamniótica fueron monitorizadas con catéter de presión intrauterina, frente al 69.6% del grupo 




El electrohisterograma (EHG) es el resultado de la captación de la actividad eléctrica 
uterina en la superficie abdominal, resultante de la despolarización y repolarización de billones 
de células de músculo liso miometrial (Gardfield, 2007). Es una técnica con alta especificidad y 
sensibilidad que se postula como una herramienta poderosa para la caracterización del estado del 
embarazo, dado que proporciona información útil para determinar cambios en el miometrio 
asociados al progreso de la gestación y al inicio del parto (Gardfield, 2007). Se ha demostrado 
que el EHG está sincronizado en el tiempo con la actividad contráctil del útero en todas las 
especies incluyendo humanos (Devedeux, 1993). También ha demostrado su capacidad para la 
monitorización del parto en pacientes obesas obteniéndose un patrón contráctil mejor 





Sabemos que la actividad mioeléctrica es baja y descoordinada al comienzo de la 
gestación, pero se torna intensa y sincronizada según ésta va avanzando, alcanzando su pico 
máximo durante el parto (Harding, 1982). El EHG puede ser captado en las mujeres embarazadas 
a partir de la semana 18 de gestación (Skrablin, 1991), esta actividad varía según sea el tipo de 
parto. Si comparamos la actividad eléctrica de las pacientes que tuvieron parto espontáneo a 
término con las pacientes con parto pretérmino y postérmino, la máxima actividad uterina fue 
alcanzada por las primeras siendo también la más frecuente y la menos por las segundas 
(Nageotte, 1988). En los tres tipos de parto expuestos, se produjo un aumento de la actividad 
uterina durante los tres días antes del inicio de trabajo del parto espontáneo. Otros estudios han 
demostrado la capacidad del EHG para valorar la eficacia de las contracciones (Marque, 1986). 
Esta eficiencia está relacionada con la capacidad de los trenes de picos para propagarse a través 
del útero con el objetivo de reclutar el mayor número de fibras musculares contrayéndose 
simultáneamente. Esta capacidad de deducir la eficiencia de las contracciones a partir de las 
señales eléctricas del útero es una de las ventajas más útiles desde la perspectiva obstétrica 
(Devedeux, 1993), puesto que supone una potencial herramienta para diagnosticar el parto 
espontáneo con unos días de antelación. 
 
1.5.4.1. Análisis del electrohisterograma 
 
El electrohisterograma en contracción está compuesto de dos tipos de ondas: una onda 
lenta (slow wave) con un periodo igual a la duración de la contracción (figura 9b) y una onda 
rápida (fast wave) superpuesta a la onda lenta (figura 9c). La suma de ambas da lugar al 
electromiograma uterino o EHG. De los posibles componentes de señal entre contracciones, es 
decir del tono basal durante el periodo quiescente entre contracciones poco se sabe. No se ha 
realizado ningún estudio específico sobre la posibilidad de extraer información electromiográfica 
en esos periodos. Anteriormente se ha descrito que la contracción muscular está asociada a un 
aumento de presión en la cavidad intrauterina y tiene una actividad eléctrica también asociada 
denominada burst o ráfaga. Se han utilizado varios parámetros para caracterizar las ráfagas en la 






Figura 9. Descripción teórica del electrohisterograma. IUP: presión intrauterina  
Modificado de: Devedeux, D., Et Al., Uterine electromyography: a critical review. Am J Obstet Gynecol, 
1993. 169(6): p. 1636-53. 
 
Como se ha comentado anteriormente, la electrohisterografía es una herramienta útil para 
la monitorización de la dinámica uterina mediante la caracterización de las ráfagas de impulsos. 
Como podemos observar en la Figura 10 que muestra registros simultáneos obtenidos a partir de 
un catéter de presión interna, de tocografía externa y de EHG, estas ráfagas se correlacionan con 




Figura 10. Registro simultáneo de presión intrauterina (IUP), tocografía externa (TOCO) y 
electrohisterografía (EHG).  
Modificado de: J. Alberola Rubio Et Al. Comparison of non-invasive electrohysterographic recording 
techniques for monitoring uterine dynamics. Med Eng Phys. 2013 Dec;35(12):1736-43. doi: 




Los parámetros más frecuentemente utilizados para describir las ráfagas son: su duración 
en segundos (s), la amplitud pico a pico en µV, la frecuencia de ocurrencia de las ráfagas (F1) y 
su contenido espectral (F2). Existe una gran variabilidad intra-especie posiblemente debido a las 
diferencias morfológicas e histológicas asociadas a cada una de ellas. Las ráfagas presentan una 
duración que varía desde los 0.25 s en ratas hasta los 50 - 100 s en humanos (Devedeux, 1993; 
Kandil, 2012). La amplitud de las ráfagas en las mismas especies varía desde 0.064 mV hasta los 
0.5 mV. Respecto al contenido espectral, algunos autores argumentan que F2 puede variar dentro 
de una misma ráfaga llegando a la conclusión que existe una relación compleja entre la eficiencia 
de la contracción y el contenido de ésta (Germain, 1982). También ha sido documentado que la 
alimentación y los periodos de oscuridad pueden afectar al contenido espectral del EHG 
(Devedeux, 1993). En lo que respecta a F1 la literatura también se muestra confusa en cuanto a 
la cuantificación de este parámetro. Algunos autores consideran normal que tres contracciones 
por cada 10 minutos durante el embarazo, mientras que otros consideran más de tres también es 
una situación normal (Devedeux, 1993). 
 
De los parámetros anteriormente citados, el contenido espectral de una ráfaga (F2) es el 
más comúnmente utilizado para caracterizar la señal de EHG. El parámetro F2 está compuesto 
por una onda lenta y por una onda rápida, siendo la segunda la más usada por la mayoría de los 
autores (Devedeux, 1993) para caracterizar estas señales. La onda lenta solo ha sido registrada en 
EHG en superficie abdominal y no en electromiografía miometrial, por lo que se desconoce si 
esta banda tiene algún significado fisiológico dado que ninguna actividad equivalente ha sido 
detectada en las células y fibras musculares miometriales (Devedeux, 1993). La onda rápida así 
mismo presenta un contenido espectral que se divide en una banda de baja frecuencia (FWL) y en 
una banda de alta frecuencia (FWH) (Devedeux, 1993). Existe controversia en el ancho de banda 
que se definen dichas frecuencias siendo este dependiente de la especie. Ambas componentes de 
frecuencia se cree que están relacionados con dos aspectos del mecanismo de la contracción 
uterina, el componente de alta frecuencia se asocia a la excitabilidad debida a los trenes de 
potenciales de acción y el de baja a la propagación de la señal eléctrica relacionada con el número 
de fibras contrayéndose simultáneamente (Devedeux, 1993).  
 
Registros simultáneos de EHG en superficie abdominal y de EMG interno han 
demostrado que existe relación entre ambos registros. El EHG contiene teóricamente la misma 
información que la electromiografía interna, excepto en altas frecuencias que sufren atenuación 
debido al efecto de filtrado que provoca el tejido. Esta atenuación depende de la distancia entre 




la impedancia de la piel (Devedeux, 1993). Tanto en el interno como en el externo se pueden 
obtener las componentes FWL y FWH. En registros de EHG realizados en humanos existe 
controversia respecto al ancho de banda donde están identificadas cada una de las componentes. 
En términos generales, la mayor parte de los estudios han determinado que la energía del EHG se 
distribuye principalmente entre 0.1 y 4 Hz (Devedeux, 1993). Sin embargo, la mayor parte de 
estudios en electrohisterografía estrechan ligeramente el ancho de banda para reducir el efecto de 
interferencias de baja frecuencia como la respiración materna y de mayor frecuencia como el 
electrocardiograma (ECG), empleando un rango de [0.34 - 1] Hz.  
 
En la actualidad la actividad mioeléctrica uterina en superficie se capta mediante registros 
monopolares o bipolares. Uno de los principales problemas asociados a este tipo de registros de 
superficie es que se ven contaminados por otras señales biológicas como la actividad eléctrica del 
músculo abdominal, el ECG, los movimientos respiratorios, la interferencia de contacto, y los 
artefactos debidos a movimiento fetal o materno. Sin embargo, la eliminación de las interferencias 
es imprescindible para mejorar la calidad del registro y para identificar las componentes de EHG. 
Las inferencias son más acentuadas en los registros monopolares que en los registros bipolares 
(Devedeux, 1993) y se ha demostrado que ambos registros tienen una baja resolución espacial 
(Prats-Boluda, 2011), siendo esta problemática especialmente acusada en el caso de los registros 
monopolares, empleados en la actualidad para realizar estudios de propagación de la actividad 
eléctrica uterina. Para mejorar la ratio señal-interferencia de estas señales, los electrodos se sitúan 
tan cerca cómo es posible del eje medio uterino (Terrien, 2007) puesto que en esta posición se 
alcanza la mínima distancia en el interfaz músculo-piel-electrodo, por lo que su número también 
se ve limitado.  
 
Todos los estudios defienden la necesidad de monitorizar la dinámica uterina para evitar 
situaciones de riesgo. Como respuesta a esta necesidad y teniendo en cuenta las ventajas y 
limitaciones de las técnicas anteriormente expuestas, se propone la electromiografía uterina o 
electrohisterografía (EHG) como alternativa a éstas.  Estudios previos han establecido que EHG 
funciona mejor que la tocografía externa en términos de detección de contracción (Alberola-
Rubio, 2013; Euliano, 2013; Hadar 2015) y se ha sugerido que la presión intrauterina puede 
estimarse a partir del análisis de EHG (Euliano, 2006).  
 
Por otro lado, la inducción del parto puede durar muchas horas (aproximadamente 17-20 




vaginal. De hecho, casi el 20% de todos los casos de inducción del parto terminan en cesáreas 
(Seyb, 1999). La parametrización de EHG se puede utilizar para caracterizar las contracciones 
electrofisiológicas; por ejemplo, diferencias en los parámetros de EHG se han asociado con 
predicción del parto (Ye-Lin, 2013). Predecir el éxito de la inducción es un aspecto clave para 
mejorar el bienestar materno y fetal y reducir los costos de la atención médica.   
 
Como hemos comentado anteriormente, el método más común para predecir el éxito se 
basa en la evaluación del estado cervical mediante el Índice de Bishop (Bishop, 1964), si bien es 
subjetivo y con poca reproducibilidad (Faltin-Traub, 2004). Se han utilizado otras variables 
obstétricas para este propósito, como la longitud cervical, la edad materna, la estatura, el peso, la 
paridad y el peso al nacer (Tolcher, 2015). Algunos de los valores de capacidad predictiva dados 
en la literatura se encuentran en el área bajo la curva (AUC) de las curvas de la característica 
operativa del receptor (ROC) (0.689 para la longitud cervical y 0.72 para la dilatación cervical 
(Pitarello, 2013). La puntuación de Bishop y la longitud cervical alcanzaron una AUC de 0,39 y 
0,69, respectivamente (Bastani, 2011). 
 
En consecuencia, no hay modelos confiables disponibles para predecir el resultado de la 
inducción del parto en la práctica clínica con datos obstétricos comunes. El monitoreo de la 
actividad uterina también es fundamental para determinar la respuesta uterina a los medicamentos 
de inducción, evaluar el bienestar materno y fetal y estimar el éxito de la inducción del parto. En 
entornos clínicos, la evaluación de la dinámica uterina puede ayudar a los médicos a estimar el 
progreso del parto y su resultado. En la literatura, el EHG se ha utilizado ampliamente para 
controlar la dinámica uterina mediante la generación de señales tipo TOCO y tipo IUP 
(Rooijakkers, 2014), para diferenciar entre las contracciones laborales y no laborales (Ye-lin, 
2013) y parto a término vs parto prematuro (Smrdel, 2015). Sin embargo, pocos estudios se 
centran en la respuesta de la actividad mioeléctrica uterina a los fármacos de inducción del parto 
(Aviram, 2014; Toth, 2005), pero sigue sin estar claro si los parámetros de la señal de EHG 
experimentan cambios a través de la inducción del trabajo de parto por parte de las drogas 
(prostaglandinas), y si estos parámetros (derivados de la explosión de EHG) también podrían 
usarse para desarrollar herramientas para predecir la inducción exitosa en las primeras horas del 








































































2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
La inducción del parto y la maduración cervical son temas de gran interés dentro de la 
obstetricia, con una incidencia creciente en nuestra sociedad, llegando a alcanzar el 30% del total 
de nacimientos (Martin, 2012). Además, su inadecuada indicación conlleva una iatrogenia 
considerable respecto a los resultados neonatales, el aumento de la tasa de cesáreas y los costes 
(Spong, 2011).  
 
El estudio de la maduración cervical con prostaglandinas estaría justificado por los 
siguientes motivos: 
 
1. Si bien disponemos de muchos métodos con una efectividad y seguridad 
contrastada, la investigación en busca del método óptimo para la maduración 
cervical en cuellos uterinos desfavorables continúa en marcha. Actualmente las 
prostaglandinas son los agentes maduradores de primera elección en nuestro 
medio. La más usada es la dinoprostona, esta ha demostrado ser un agente eficaz 
para la maduración cervical y la IDP (Hofmeyr, 2010), pero se trata de un método 
costoso, que requiere refrigeración, y la administración de oxitocina posterior. 
Como alternativa se ha propuesto el misoprostol, este también ha sido 
considerado seguro y eficaz para la maduración y dilatación del cuello uterino 
(ACOG, 2009), además de ser un producto de bajo coste, de fácil administración, 
estable a temperatura ambiente, y que no requiere refrigeración.  
 
2. La heterogeneidad en las dosificaciones y posologías entre los diferentes estudios 
publicados, en especial para el misoprostol. La dosis óptima y el intervalo de 
tiempo del misoprostol por vía vaginal no son del todo conocidos. El uso de dosis 
en dichos estudios es variable, existiendo pocos en lo que se comparan dosis 
similares a las que se comercializan en el mercado como la de 25 mcg para el 
misoprostol y de 10 mg para la dinoprostona (Hofmeyr, 2010). Además, las 
diferentes sociedades científicas han alertado de la necesidad de cautela en el uso 
de este fármaco y recomiendan más investigaciones que evalúen el misoprostol 




Por otro lado, el estudio de la actividad contráctil uterina con EHG durante el proceso de 
la maduración cervical estaría justificado por: 
 
1. En los estudios en los que se ha visto una mayor eficacia del misoprostol, no se 
ha llegado a justificar la causa exacta de la misma, siendo la más aceptada la 
producción de una mayor dinámica uterina. La tocografía externa es la técnica 
más utilizada en la actualidad para determinar la dinámica uterina. Este método 
no proporciona información muy fiable ya que depende en gran medida del juicio 
subjetivo del examinador (Schlembach, 2009). Como alternativa, para el control 
de la dinámica uterina se ha propuesto la medición de la actividad mioeléctrica 
del útero en la superficie abdominal conocido como electrohisterografía (EHG) 
(Gardfield, 2007). La literatura ha establecido que la señal de EHG puede 
proporcionar información fiable y objetiva sobre las contracciones (Devedeux, 
1993), su análisis demuestra que es una poderosa herramienta para la 
caracterización electrofisiológica del parto humano (Gondry, 1993). Por ello y 
gracias al desarrollo de la electrohisterografía podremos objetivar mayor cantidad 
de parámetros de la dinámica y no solo la frecuencia que nos permitían los 
tocógrafos convencionales, es decir confirmar si realmente existe una mayor 
intensidad contráctil si se usa misoprostol en comparación con la dinoprostona. 
 
2. La electrohisterografía permite valorar la respuesta del útero a lo largo de la 
inducción para cada una de las prostaglandinas desde el punto de vista 
electrofisiológico. Pocos estudios se centran en la respuesta de la actividad 
mioeléctrica uterina a los fármacos de inducción del parto (Aviram, 2014; Toth, 
2005), pero sigue sin estar claro si los parámetros de la señal de EHG 
experimentan cambios a través de la inducción del trabajo de parto por parte de 
las prostaglandinas y si estos parámetros también podrían usarse para desarrollar 
herramientas para predecir la inducción exitosa en las primeras horas del proceso 
de inducción. Además, no hay modelos confiables disponibles para predecir el 
resultado de la inducción del parto en la práctica clínica con datos clínicos 

















































La Hipótesis de este proyecto de tesis doctoral se centra en el estudio del proceso de 
maduración cervical y la actividad contráctil uterina en respuesta a la administración de 
prostaglandinas.  
 
Por una parte, presentamos la hipótesis de que al realizar el análisis comparativo entre el 
misoprostol y la dinoprostona vía vaginal, ambos fármacos presentan un perfil de eficacia y 
seguridad similar. Contrastando y profundizando más en los datos existentes, ayudando a conocer 
mejor la eficacia y seguridad de ambos fármacos. 
 
Por otra, planteamos la hipótesis de que la dinoprostona y el misoprostol administrados 
en los embarazos en vías de prolongación, proporcionan diferentes respuestas en términos de 
actividad uterina. Podremos evaluar la respuesta electrofisiológica, analizando los parámetros de 
EHG en las madres embarazadas tratadas con dinoprostona y misoprostol. Esto último con la 
intención de explorar la posibilidad de predecir el éxito de la inducción a partir de la respuesta 








































































4.1. Objetivo General 
 
Comparar la respuesta de la actividad uterina a la administración de misoprostol (25 
mcg) y dinoprostona (10 mg) para la maduración cervical en gestantes con cuellos 
uterinos desfavorables. 
 
4.2. Objetivos Específicos 
 
1. Evaluación materno-fetal asociada a la administración de cada uno de los fármacos: para 
ello se determinarán las alteraciones en el cardiotocograma, así como las incidencias de 
taquisistolia e hiperestimulación uterina.  
 
2. Valoración del tiempo de la inducción mediante la determinación del tiempo en el que se 
ha alcanzado periodo activo de parto, dilatación completa y parto vaginal dentro de las 
24 horas siguientes al inicio de la maduración.  
 
3. Objetivación de la dinámica uterina con EHG y desarrollo de sistemas expertos de 
reconocimiento de patrones de dinámica que permitan predecir el éxito o fracaso de la 
















































































































5. MATERIAL Y MÉTODO 
 
5.1. Diseño del estudio 
 
Se llevó a cabo un estudio observacional longitudinal prospectivo dividido en dos partes, 
una primera parte clínica para el análisis de la eficacia y seguridad de ambos fármacos y una 
segunda experimental para el análisis de la respuesta eléctrica uterina mediante 
electrohisterografía. 
 
5.2. Periodo de estudio 
 
El periodo de estudio comprendió desde el 1 de agosto de 2015 hasta el 1 de agosto de 
2017. 
 
5.3. Aprobación ética 
 
La aprobación para la realización de este estudio está garantizada por el Comité de Ética 
del Hospital Universitario y Politécnico la Fe (código: DINOMISO, aprobado el 30 de junio de 
2015) y se obtuvo un consentimiento informado por escrito de cada uno de los voluntarios. El 
estudio se adhirió a la Declaración de las directrices de Helsinki. Este trabajo fue parcialmente 
apoyado por el Ministerio español de Economía y Competitividad y el Fondo Regional Europeo 
de Desarrollo en concesión [DPI2015-68397-R] y por la empresa Bial-Industrial Farmacéutica 
SA. 
 
5.4. Población de estudio 
 
Mujeres gestantes a término con diagnóstico de embarazo en vías de prolongación y con 




desfavorables cuyo parto se asistió en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital 
Universitario y Politécnico la Fe de Valencia. La participación fue totalmente voluntaria y 
altruista, sin compensación económica en ningún caso. Las pacientes fueron reclutadas 
específicamente para este estudio el día del inicio del proceso de inducción de parto o maduración 
cervical en el servicio de urgencias del Área de Salud del Servicio de Ginecología y Obstetricia 
del Hospital la Universitario y Politécnico la Fe, tras información del estudio de forma oral 
además de una hoja informativa y tras firma del Consentimiento Informado (Anexo 1 y 2). 
 
5.4.1. Criterios de inclusión 
 
Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 
 
o Gestación a término con indicación médica de inducción por embarazo en vías 
de prolongación (Edad gestacional ≥40 semanas) 
o Presentación cefálica 
o Membranas intactas 
o Patrón reactivo de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) controlado en registro 
cardiotocográfico 
o Índice de maduración cervical o Bishop desfavorable (Bishop ≤ 6) determinado 
mediante tacto vaginal 
o Ausencia de dinámica uterina regular 
 
5.4.2. Criterios de exclusión 
 
Se consideraron criterios de exclusión: 
 
o Patrón de la frecuencia cardiaca fetal anormal 
o Peso fetal estimado mayor de 4500 gramos o sospecha de desproporción pelvi-
fetal 
o Malformación fetal 
o Patología fetal en el que la maduración suponga un peligro para el feto 
o Feto muerto 




o Contraindicaciones para el parto vaginal: 
 Cicatriz uterina 
 Antecedente de rotura uterina 
 Situación no cefálica del feto único 
 Placenta previa oclusiva 
 Vasa previa  
 Insuficiencia placentaria severa  
 Herpes genital 
 Patología materna que contraindique la administración de 
prostaglandinas 
 
5.5. Tamaño muestral 
 
Aunque no hay muchos estudios publicados en los que se compare el misoprostol vía 
vaginal a dosis de 25 mcg cada 4 horas con el inserto de dinoprostona 10 mg vía vaginal, logramos 
establecer una proporción estimada de pacientes que podrían tener un parto vaginal dentro de las 
24 horas en cada grupo mediante la revisión de la literatura anterior con respecto a las 
comparaciones entre ambos fármacos con diferentes dosis y formas de administración. La 
recomendación estadística fue la realización de un ensayo de no igualdad (contraste de hipótesis 
habitual) en el que se estime un intervalo de confianza para la diferencia. Fue establecido un tipo 
de error 1 (alfa) de 0.05 y un tipo de error 2 (beta) de 0.2, para alcanzar una potencia estadística 
(1-B) del 80% y se consideró una diferencia clínicamente relevante del 15%, por lo tanto, el 
tamaño muestral estimado sería de 165 por rama (n=330 individuos en total). No obstante, dada 
la posibilidad de continuar haciendo registros y para dar más solidez a nuestro estudio, la base de 
datos se expandió a aproximadamente a 250 mujeres por rama. En lo referido al método de 
muestreo, las pacientes se incluyeron mediante un muestreo no probabilístico de forma 
consecutiva. 
 
5.6. Grupos de estudio 
 
Durante el estudio se reclutó a un total de 500 pacientes, divididas en 2 cohortes en 
función del método de maduración usado, la primera a la que se le administró misoprostol 25 mcg 




administró dinoprostona 10 mg formada por 249 pacientes. Sobre estos dos grupos se realizó el 
análisis de la eficacia y seguridad de ambos fármacos. Del total de 500 pacientes, en 72 pacientes 
también se analizó la respuesta mioeléctrica a las prostaglandinas con electrohisterografía de las 
cuales 35 recibieron misoprostol (G1) y 37 dinoprostona (G2) (Figura 11). 
 
 
Figura 11. Grupos de Estudio 
 
5.7. Métodos y Protocolo de maduración cervical  
 
El método de inducción para la cohorte de dinoprostona se realizó con dinoprostona 10mg 
de liberación prolongada (Propess, Ferring SAU) (Figura 12) colocado en el fórnix vaginal 







Figura 12. Dispositivo dinoprostona 10mg de liberación prolongada 
 
La cohorte de misoprostol recibió 25 mcg en forma de comprimidos o tabletas (Misofar, 
Laboratorios BIAL, S.A., Maia, Portugal) (Figura 13) insertado en el fórnix vaginal posterior. En 
el caso necesario una tableta adicional de 25 mcg podría administrarse cada 4 horas hasta un 
máximo de cuatro dosis o 12 horas de maduración.  
 
 
Figura 13. Comprimidos misoprostol 25 mcg 
 
Como hemos comentado anteriormente las pacientes que cumplan los criterios de 
inclusión y ninguno de los de exclusión entrarán en el estudio. Estas pacientes son valoradas en 
las semanas previas a la inducción en una consulta de nuestro servicio denominada Hospital de 
Día de Obstetricia donde firman el consentimiento informado de la inducción del parto. El 
reclutamiento para el estudio se realizará durante el episodio de ingreso para la inducción del 
parto, esta se realizará en el servicio de urgencias del Área de Salud de la Mujer del Servicio de 
Ginecología y Obstetricia del Hospital la Universitario y Politécnico la Fe. Además, firmarán el 






Antes del inicio de la maduración, se deberán realizar los siguientes procedimientos que 
forman parte del protocolo de inducción de parto llevado a cabo en nuestro centro (Figura 14): 
o Realización de una anamnesis detallada y revisión de la historia clínica: edad 
gestacional por ecografía, paridad, peso fetal estimado por ecografía, antecedente de 
cesárea previa y contraindicaciones de parto vaginal. Además, deberá de constar la 
indicación para la inducción. 
o Exploración física: Evaluación de la pelvis y el tamaño del feto por si existiera 
sospecha franca de desproporción. 
o Evaluación del estado de las membranas amnióticas (íntegras o rotas). 
o Valorar y registrar presentación y condiciones obstétricas mediante Test de Bishop, 
si éste es menor o igual a 6 se incluirá a la paciente en el ensayo. 
 
Una vez realizado lo anterior, las pacientes incluidas en el estudio pasarán a una zona de 
observación donde se realizará: 
o Extracción de muestra sanguínea para la realización de analíticas necesarias para el 
ingreso. 
o Canalización de vía periférica.  
o Registro cardiotocográfico (RCTG) basal previo durante 30 minutos para descartar 
sospecha de pérdida de bienestar fetal y dinámica irregular, y en el caso de las 
pacientes incluidas para el estudio con electrohisterografía se realizará un registro 
con electrohisterograma (EHG) basal previo durante 30 minutos. Posteriormente se 
mantendrá la monitorización fetal continua hasta la retirada o cese de la 
administración de las prostaglandinas.  
o Tras el RCTG y EHG basal previo, se procederá a la colocación del misoprostol o de 
la dinoprostona según corresponda. El comprimido de 25 mcg de misoprostol ha de 
ser colocado en el fondo de saco vaginal posterior de la vagina cada 4 horas hasta un 
máximo de 4 dosis o un máximo de 12 horas. Y el dispositivo con 10 mg de 
dinoprostona sobre una preparación de hidrogel para liberar 0,3 mg/h, se colocará 
transversalmente en el fondo de saco posterior de la vagina y durante un máximo de 
12 horas.  
o Se debe preparar un bolo de un agente tocolítico en este caso ritodrina, para su uso 
en caso de alteración de la dinámica uterina con alteración de la frecuencia cardiaca 
fetal (FCF) que no ceda con medidas iniciales como la hidratación intravenosa y la 





Tras 12 horas con los fármacos de maduración cervical se procederá a la suspensión y/o 
retirada de estos, realizándose un nuevo tacto vaginal y una nueva puntuación de Bishop. Se podrá 
interrumpir la administración de misoprostol o se extraerá el dispositivo de dinoprostona antes de 
las 12 horas en caso de que se produzca algunas de las situaciones siguientes: 
o Dinámica uterina regular: de 2 a 5 contracciones cada 10 minutos o 8 contracciones 
en una hora.  
o Evidenciar periodo activo de parto mediante tacto vaginal. 
o Alteraciones de la dinámica uterina: taquisistolia, hipertonía e hiperestimulación. 
o Sospecha de pérdida del bienestar fetal. Considerándose como tal la existencia de un 
RCTG no tranquilizador o anómalo, categoría II y III (Macones, 2008). 
o Evidencia en la madre de efectos sistémicos adversos tales como: náuseas, vómitos, 
hipotensión o taquicardia. 
o En caso de que se produzca amniorrexis espontánea, valorar las condiciones 
cervicales y la dinámica uterina antes de una nueva administración en el caso de la 
dinoprostona, en el caso de misoprostol se suspenderá la administración de una nueva 
dosis. 
 
En caso de que se produzca alguna de las condiciones anteriormente descritas y en caso 
de que fuese necesario se procederá a la inducción con oxitocina, teniendo en cuenta que el 
intervalo entre la última dosis de misoprostol y el inicio de oxitocina tiene que ser superior a 4 
horas, en caso de la dinoprostona el intervalo será superior a 30 minutos. En el caso contrario, en 
el que no se haya alcanzado algunas de las condiciones anteriormente descritas, la retirada de la 
monitorización fetal continua se efectuará tras 30 minutos de RCTG normal tras finalizar las 12 
horas de maduración cervical. Posteriormente se trasladará a la paciente a planta para el inicio de 
la inducción con oxitocina la mañana siguiente.  
 
La oxitocina siempre se administrará con RCTG continuo y con bomba de infusión. La 
administración simultánea de oxitocina y otros medicamentos que estimulen las contracciones 






Figura 14. Protocolo Inducción del Parto sin cesárea previa del HUP La Fe.  
Modificado de Valero Domínguez J. y Núñez Valera M. J.  Inducción del parto sin cesárea previa. In 
Obstetricia y Ginecología, 1ª ed. Guía de Actuación. Antonio Pellicer Martínez, Juan José Hidalgo Mora, 
Alfredo Perales Marín, César Díaz García Eds.  Editorial Medica Panamericana S.A.Madrid 2013. Capítulo 




5.8. Variables a estudio 
5.8.1. Características basales de la población 
 
o Edad materna. Expresada en años.  
o Paridad. Nulípara sin ningún parto vaginal previo y multípara si presenta al menos un 
parto vaginal. 
o Indicación inducción del parto. En la totalidad de las pacientes incluidas en el estudio, 
la indicación de la IDP fue por embarazo en vías de prolongación. 
o Edad gestacional en el momento de la inducción. Se recogió en semanas y días y se 
transformó en días para todas las gestantes. 
o Peso materno. Obesidad. Expresado como porcentaje de pacientes con índice de masa 
corporal (IMC) superior a 30 en el momento del parto. 
o Peso fetal estimado. Expresado en gramos (g), calculado como máximo en la semana 
previa mediante ecografía transabdominal y con la fórmula de Hadlock.  
o Complicaciones maternas. Ocurridas durante la gestación, como por ejemplo 
Diabetes gestacional. 
o Índice de Bishop al inicio de la maduración cervical. Se valoraron y registraron todos 
los parámetros: la dilatación, el borramiento, la consistencia, la posición del cérvix y 
la altura de la presentación fetal. El resultado es una puntuación con un rango entre 0 
y 13 (Tabla 1).  
 
5.8.2. Periodo de maduración 
 
o Tiempo de monitorización (RCTG) durante el proceso de maduración. Expresado en 
horas.  
o Tiempo hasta alcanzar dinámica uterina regular. Presentar al menos 3 contracciones 
cada 10 minutos y expresado en minutos.  
o Número de contracciones en cada hora del proceso de maduración. Registrado en 
cada una de las 12 horas que duró la maduración. 
o Alteraciones de la dinámica uterina. Presencia o ausencia de:  
 Taquisistolia: más de cinco contracciones en 10 minutos. 
 Hipertonía: contracción uterina mantenida más de 2 minutos sin producirse 
la relajación completa y que alcanza una presión superior a 20 mmHg. 




o Alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal. Presencia o ausencia de: 
 Taquicardia fetal severa o anormal: línea de base >180 latidos/minuto (lpm) 
durante al menos 10 minutos.  
 Bradicardia fetal severa o anormal: línea de base < 100 lpm durante al menos 
10 minutos.   
 Disminución de la variabilidad (<5 lpm durante >30 minutos). 
 Deceleraciones: Disminución FCF por debajo de la línea de base de amplitud 
mayor o igual a 15 lpm y duración 15-120s.  Precoces (comienzo y final 
coinciden con la contracción), tardías (hay un decalaje superior a 20s entre la 
contracción y el acmé de la deceleración) o variables (inicio variable ante las 
contracciones).  
o Dosis de misoprostol utilizada. De manera categorizada hasta un máximo de 4 dosis. 
 
5.8.3. Éxito de la maduración cervical 
 
o Periodo activo de parto. Definido como una dilatación de 3 cm o más. Expresado 
como proporción de pacientes que alcanzaron PAP. 
o Parto vaginal en menos de 24 horas desde el inicio de la inducción. Para valorar la 
adecuación de la IDP se consideró el tiempo en el que se logró el parto vaginal. Se 
establecieron dos grupos: IDP cuya vía de parto fue vaginal y en menos de 24 horas 
y aquella cuya vía fue vaginal, pero se produjo más allá de las 24 horas desde el inicio 
de la inducción. 
o Necesidad de usar oxitocina para alcanzar periodo activo de parto. Se consideró 
necesaria la administración de oxitocina si el método de maduración cervical no fue 
eficaz y tras el periodo de 12 horas de maduración para alcanzar 3 cm o más de 
dilatación cervical. 
o Tiempo desde el inicio de la maduración hasta parto vaginal. Tiempo en horas, desde 
la colocación del método de maduración cervical y el parto vaginal. 
o Tiempo desde el inicio de la maduración cervical hasta periodo activo de parto (PAP). 
Tiempo en horas, desde la colocación del método de maduración cervical y alcanzar 
periodo activo de parto.  
o Tiempo desde PAP hasta dilatación completa. Tiempo en horas, desde el periodo 
activo de parto y presentar una dilatación completa, definida como 10 cm de 
dilatación. 




completa hasta parto, definido como la hora de extracción del recién nacido. 
 
5.8.4. Vía del parto 
 
o Parto vía vaginal 
 Parto eutócico  
 Parto instrumental 
o Cesárea, en función de la indicación: 
 Riesgo de pérdida de bienestar fetal. Cesárea indicada por alteración de la 
FCF severa y súbita (bradicardia mantenida o imposibilidad de realizar toma 
intraparto de microtoma en cuero cabelludo fetal) o resultado pH calota fetal 
inferior a 7.20. 
 Inducción fallida. Cuando no se alcanza PAP tras 12 horas desde el inicio de 
la infusión de la oxitocina. 
 Parto estacionado. Cuando una vez se ha alcanzado PAP y sin llegar a 
dilatación completa, no se produce progresión de la dilatación durante al 
menos 4 horas a pesar de un manejo activo. 
 Desproporción pelvi-fetal. Cuando una vez alcanzada la dilatación completa, 
no se produce descenso de la presentación fetal tras 3 horas en pacientes 
nulíparas y de 2 horas en multíparas. 
 Otras causas: presentación de cara, prolapso de cordón. 
 
5.8.5. Seguridad materna y fetal 
 
Además de la presencia de alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal y de la dinámica 
uterina. También se valoró la seguridad materna y fetal con las siguientes variables: 
 
o Líquido amniótico meconial. Presencia o ausencia de este durante el proceso de 
inducción.   
o Necesidad de realizar prueba ácido-base o pH calota fetal durante la IDP.  
o Resultados neonatales: 
 Índice de Apgar en el minuto 1, 5 y 10. 




 pH arterial por debajo de 7.20. 
 
o Complicaciones maternas: 
 Metrorragia postparto. Presencia o ausencia de un sangrado superior a 500 
ml tras parto vaginal o a 1 litro tras cesárea. 
 Atonía uterina. Presencia o ausencia de hipocontractilidad uterina tras 
alumbramiento. 
 
5.9. Método estadístico 
 
Se realizó un análisis estadístico utilizando el test de chi cuadrado para variables 
cualitativas, t-test emparejado y Wilcoxon o Prueba de Mann-Whitney se usó para variables 
cuantitativas. En el caso de las variables cuantitativas se calculó la media y la desviación estándar. 
El paquete informático que se utilizó para el análisis fue el SPSS v22 (SPSS Inc., Chicago, IL). 
Se consideró un valor p <0.05 significativo. 
 
5.10. Fuente de recogida de datos 
 
Los datos derivados del estudio se recogieron en el servicio de urgencias de Ginecología 
y Obstetricia del Hospital Maternal, del Hospital Universitario La Fe de Valencia, donde serán 
analizados e incluidos en una base de datos para su posterior análisis e interpretación. Además, 
los datos clínicos faltantes se recogieron a través de los datos disponibles en la historia clínica 
electrónica (Orion Clinic) y los datos referentes al registro cardiotocográfico mediante el 
programa experto ARGUS (GMT, Frankfurt, Germany). Todas las variables cualitativas fueron 
recodificadas a variables numéricas; las variables dicotómicas (presencia/ausencia de una 
característica) fueron recodificadas a una variable numérica con dos posibles dígitos (0=respuesta 
negativa o 1=respuesta afirmativa). Para la recodificación de las variables con más de dos 
categorías se utilizaron tantos dígitos como fueron necesarios, comenzando a partir de 1. Las 






5.11. Monitorización de la dinámica uterina y Estudio 
electrohisterográfico 
 
La monitorización de la dinámica uterina se realizó bajo la supervisión de personal 
cualificado y mediante el siguiente protocolo. Estudio cardiotocográfico habitual continuo, desde 
30 minutos antes de la administración del medicamento y durante todo el proceso de la IDP. Se 
realizó mediante grabaciones con un monitor maternal comercial Corometrics 250cx (General 
Electric Healthcare, Russellville, AR).  
 
Además, se tomaron grabaciones en un subgrupo de mujeres de EHG con 
cardiotocografía de forma simultánea para caracterizar la respuesta uterina a los fármacos, durante 
un periodo que comprende 30 minutos de actividad basal (sin fármaco) hasta las 4 horas después 
de la administración del medicamento. 
 
Las sesiones de grabación se dividieron en dos grupos según el fármaco administrado 
para la inducción del parto: al Grupo 1 (G1) se le administró un comprimido vaginal de 25 µg de 
Misoprostol (dosis repetidas cada 4 horas, hasta un máximo de 4 comprimidos) y al grupo 2 (G2) 
se le administró in inserto vaginal de Dinoprostona de 10 mg (dosis única). El éxito de la 
inducción se ha definido en la bibliografía de diferentes maneras: parto vaginal dentro de las 24 
h de la inducción (Pandis, 2001), parto vaginal dentro de las 48 h de la inducción (Bueno, 2005), 
parto vaginal en cualquier momento después de la inducción (Indraccolo, 2016). Sin embargo, 
cuando se pretende evaluar el éxito del fármaco en la activación de la dinámica uterina, 
independientemente de si la inducción terminó en un parto vaginal o no, se puede considerar 
exitoso si la madre alcanza la fase activa del parto.  
 
La inducción del parto se consideró exitosa cuando se alcanzó la fase activa de trabajo, 
es decir cuando la mujer experimenta una dinámica uterina regular con 3-5 contracciones cada 10 
min, 3 cm o más de dilatación cervical y borramiento cervical. Por otro lado, se consideró fallida 
cuando las mujeres no alcanzaron la fase activa del parto tras el proceso de maduración-inducción 
(pacientes sometidas a cesárea por inducción fallida). Por lo tanto, ambos grupos se subdividieron 




parto activo: G1S (éxito de Misoprostol), G1F (fallo de Misoprostol), G2S (éxito de 
Dinoprostona), G2F (fallo de Dinoprostona).   
 
Para las grabaciones de EHG, en primer lugar, la superficie abdominal se preparó 
cuidadosamente con un gel exfoliante para reducir la impedancia del electrodo con la piel 
(Nuprep, Weaver and Company, EE. UU). Luego se colocaron cuatro electrodos desechables 
Ag/AgCl monopolares (3M red dot 2560) sobre la superficie abdominal (Figura 15): se colocaron 
supraumbílicamente 2 electrodos (M1 y M2) a cada lado del eje medio con una distancia 
interelectrodo de 8 cm para obtener una señal bipolar. Se colocó un electrodo de referencia en la 
cadera derecha y 1 electrodo de tierra en la cadera izquierda. Los electrodos se conectaron a un 
amplificador de señal biológica comercial (Grass 15LT + 4 Grass 15A94; Grass Instruments, West 
Warwick, RI) para amplificar y filtrar las señales EHG entre [0.1, 30] Hz. Las señales se 
digitalizaron a una frecuencia de muestreo de 1000 Hz. Para eliminar la interferencia y el ruido 
de baja y alta frecuencia, las señales se filtraron digitalmente entre 0.2 –4 Hz y posteriormente se 
muestrearon a 20 Hz para reducir la cantidad de datos y el costo computacional, dando lugar a 
señales preprocesadas M1P y M2P. 
 
 
Figura 15. Distribución electrodos monopolares para el estudio con EHG. La señal utilizada para 
el análisis electrofisiológico es la señal Bipolar obtenida a partir de la resta entre las señales monopolares 




Modificado de: Benalcazar -Parra C, Ye -Lin Y, García-Casado J, Monfort -Ortiz R et al. 
Electrohysterographic characterization of the uterine myoelectrical response to labor induction drugs. Med 
Eng Phys. 2018 Jun;56:27-35. Epub 2018 Apr 23. 
 
Primero se computó una señal EHG bipolar (M1P-M2P) para reducir la interferencia de 
modo común. Las ráfagas de EHG asociadas con las contracciones uterinas se segmentaron 
manualmente en la señal bipolar utilizando los siguientes criterios: aumento significativo de la 
amplitud y / o frecuencia en comparación con la actividad de reposo, ráfaga de EHG con una 
duración mínima de 30 s sin evidencia de artefactos. 
 
Para caracterizar el estado uterino mioeléctrico del útero, se calcularon un conjunto de 
parámetros temporales, espectrales y de complejidad a partir de ráfagas de EHG. La dinámica 
uterina se monitoriza clínicamente mediante técnicas tocográficas, que consisten en medir el 
aumento de la presión resultante del acortamiento de las fibras musculares uterinas durante la 
contracción que proporciona información sobre la amplitud, la duración y la frecuencia de las 
contracciones uterinas. La duración de las contracciones, la amplitud de pico a pico y el número 
de contracciones (NCT) se extrajeron así cada 30 minutos, ya que esta información es más 
familiar para los obstetras en la gestión del parto. 
 
Por otro lado, las ráfagas de EHG se componen principalmente de dos componentes de 
frecuencia distintos: la onda rápida de baja frecuencia (FWL) asociado con la propagación de 
EHG y la onda rápida de alta rápida (FWH), relacionado con células uterinas excitabilidad 
(Terrien, 2007). El ancho de banda de EHG asociado con estos componentes se distribuye 
principalmente entre 0,2 y 1 Hz (Schlembach, 2009), aunque algunos autores consideran que 
puede extenderse hasta 4 Hz (Fele-Zorz, 2008). Muchos estudios omiten la FWL y se centran en 
el ancho de banda de 0,34 a 1 Hz, para minimizar la respiración y las interferencias cardíacas 
(Schlembach, 2009). También se ha demostrado que el contenido espectral de la ráfaga de EHG 
se desplaza a frecuencias más altas a medida que se aproxima el trabajo de parto, en el rango de 
0,34 a 1 Hz (Terrien, 2010). Por lo tanto, los siguientes parámetros espectrales se obtuvieron a 
partir de la distribución de densidad espectral de potencia (PSD) de las explosiones de EHG 
estimadas por el método del periodograma: frecuencia media en el rango de 0,2 a 1 Hz (MF) y 
relación entre el contenido de energía en bandas de alta (0.34–1 Hz) y baja frecuencia (0.2-0.34 





Dado que las contracciones efectivas, es decir, aquellas que conducen al parto, requieren 
un mayor contenido de frecuencia y amplitud de EHG, también se calcularon otros dos parámetros 
que combinan información en los dominios de tiempo y frecuencia: el operador de energía de 
Teager (Fele-Zorz, 2008) y un novedoso índice de actividad uterina (UAI), este último definido 
como la razón entre la ratio H/L y la duración. La duración se utiliza para describir la UAI para 
enfatizar la evolución de este parámetro, ya que se espera que la duración de la ráfaga de EHG se 
reduzca a medida que se aproxima el trabajo de parto (Marque, 1986). Los valores más altos de 
los parámetros de Teager y UAI se consideran asociados con contracciones efectivas. Por otro 
lado, a medida que se aproxima el parto, la actividad mioeléctrica se vuelve más predecible y 
menos compleja, por ello algunos autores han propuesto el uso del análisis no lineal para 
caracterizar las señales de EHG (Fele-Zorz, 2008). De estos parámetros derivados del análisis no 
lineal, la entropía de la muestra (SampEn) y complejidad binaria de Lempel-Ziv (LZ) podrían 
discriminar entre los trabajos prematuros y a término (Fele-Zorz, 2008) y también para evaluar el 
progreso del parto (Vrhovec, 2012).  
 
Una vez que se calcularon los parámetros de EHG en cada ráfaga de EHG, se calcularon 
las medianas de cada parámetro para las ráfagas de EHG presentes en las ventanas de análisis de 
30 minutos de duración cada una. Posteriormente, se calculó la media y la desviación estándar de 
cada parámetro en cada ventana de análisis para todas las mujeres en cada grupo. Finalmente, se 
realizaron pruebas estadísticas con diferentes hipótesis nula y alternativa mediante la prueba de 
Mann-Whitney (α = 0.05) para determinar si hubo algún cambio significativo en los parámetros 
de EHG en las primeras 4 h de inducción. Primero se compararon las ventanas de análisis después 
de la administración del fármaco con la actividad basal: para las características de EHG que 
muestran tendencias crecientes a medida que progresa la mano de obra, la hipótesis nula indica 
que la mediana de la característica de EHG es mayor que la del período basal; para las 
características de EHG que muestran tendencias decrecientes, la hipótesis nula indica que la 
mediana de la característica de EHG es menor que la del período basal. Las diferencias 
estadísticas entre inducciones exitosas y fallidas (G1S vs G1F y G2S vs G2F), y entre inducciones 
exitosas con diferentes fármacos (G1S vs G2S) se estudiaron de manera similar a las definidas 
anteriormente, es decir, cuando la mediana de los valores de un grupo fue mayor o más bajos que 





























































Los resultados que a continuación se detallan en la presente tesis doctoral, se encuentran 
publicados en los siguientes artículos (Anexo 3 y 4):  
 
o Artículo Nº 1 (Benalcazar –Parra, 2017): 
• Título: Comparison of labour induction with misoprostol and dinoprostone 
and characterization of uterine response based on electrohysterogram 
• Autores: Carlos Benalcazar-Parra, Rogelio Monfort-Ortiz, Yiyao Ye-Lin, 
Gema Prats Boluda, Jose Alberola-Rubio, Alfredo Perales and Javier Garcia-
Casado. 
• Año publicación: 2017 
• Revista: The Journal of Maternal-fetal and Neonatal Medicine 
• Tipo Publicación: Journal Article  
• ISSN: 1476-7058 (Print) 1476-4954 (Online) 
• DOI: 10.1080/14767058.2017.1410791 
 
o Artículo Nº 2 (Benalcazar-Parra, 2018): 
• Título: Electrohysterographic characterization of the uterine myoelectrical 
response to labor induction drugs. 
• Autores: Carlos Benalcazar-Parra, Yiyao Ye-Lin, Javier Garcia-Casado, 
Rogelio Monfort-Ortiz, Jose Alberola-Rubio, Alfredo Perales and Gema 
Prats Boluda 
• Año publicación: 2018 
• Revista: Medical Engineering and Physics 
• Tipo Publicación: Journal Article  
• ISSN: 1350-4533 
• DOI: 10.1016/j.medengphy.2018.04.002 
 
 Durante el periodo de estudio se reclutaron hasta un total de 500 pacientes. Divididas en 
2 cohortes. Una a la que se le administró misoprostol como agente madurador, formada por 251 




6.1. Características basales de la población 
 
En lo referido a las características sociodemográficas y basales de ambas cohortes 
incluidas en el estudio no se encontraron diferencias estadísticamente significativas.  
 
6.1.1. Variables sociodemográficas 
 
La indicación para la IDP en la totalidad de las pacientes fue el embarazo en vías de 
prolongación (EVP). La edad materna, la paridad, la proporción de pacientes con obesidad (IMC 
> 30), la incidencia de complicaciones durante la gestación y el peso fetal estimado por ecografía 
fueron similares en ambos grupos (Tabla 3).  Del total de complicaciones detectadas durante la 
gestación, en ambos grupos la más frecuente fue la diabetes gestacional, un total de 11 mujeres la 
presentaron en el grupo misoprostol y 10 en el grupo dinoprostona. 
 
Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Edad materna (años) 31.53 ± 5.27 32.37 ± 5.10 0.07 
Nuliparidad 201 (80%) 187 (75%) 0.22 
Indicación inducción 
por EVP 
249 (100%) 251 (100%)  
Obesidad (IMC > 30) 92 (36,65%) 80 (32,52%) 0.38 
Complicaciones 
Gestación 
28 (11,2%) 32 (12,9%) 0.66 
Edad Gestacional 
finalización (días) 
286.82 ± 1.20 286.41 ± 3.05 0.08 
Peso Fetal Estimado 
previo (gramos) 
3343.56 ± 305.80 3342.51 ± 310.92 0.96 







6.1.2. Índice de Bishop previo a la maduración cervical 
 
El análisis del Índice de Bishop previo al proceso de maduración no presentó diferencias 
entre ambas cohortes, ya sea expresado como la media y su desviación estándar (2.16 ± 1.21 en 
el grupo del misoprostol vs 2.29 ± 1.25 en el grupo de la dinoprostona) o comparado en categorías 
como se puede apreciar en la tabla 4. 
 
Índice Bishop Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 




0-1 78 (31.07%) 69 (27.71%) 0.47 
 






4-5 39 (15.34%) 43 (17.27%) 0.64 
Tabla 4. Índice de Bishop previo a la maduración cervical. 
 
6.2. Periodo de maduración 
6.2.1. Tiempo maduración cervical 
 
Como se ha comentado anteriormente, en nuestro centro el periodo de maduración dura 
un máximo de 12 horas. El tiempo medio del periodo de maduración, expresado como el número 
de horas de monitorización, del total de las 500 pacientes fue de 10.17±2.57 horas. Si comparamos 
este tiempo entre ambos grupos, observamos que este fue menor de forma significativa en el grupo 
de misoprostol respecto a la cohorte de dinoprostona (9.71±2.71 vs 10.63±2.33, p= 0.0001). 
Durante este periodo se analizan las complicaciones y el patrón de dinámica uterina, registrados 







6.2.2. Dosis agentes maduradores 
 
El número de dosis de misoprostol utilizada durante la maduración se muestra en la tabla 
5, la dosis media fue de 2.33±0.75, siendo 3 comprimidos el número de dosis más frecuentemente 
utilizada (49%). La dosis de dinoprostona siempre fue de un solo dispositivo de liberación 
prolongada. 
 
Número comprimidos Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona 
1 42 (16.73%) 249 
2    85 (33.86%)  
3 123 (49%)  
4 1 (0.41%)  
Tabla 5. Distribución de dosis agentes maduradores. 
  
6.2.3. Alteraciones registro cardiotocográfico 
 
Cuando analizamos las complicaciones ocurridas durante la maduración cervical, no 
encontramos diferencias significativas entre ambas cohortes respecto a la incidencia de 
alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, taquisistolia y alteraciones de la dinámica uterina que 
asocian alteración de la frecuencia cardiaca fetal (hiperestimulación uterina) (Tabla 6). 
 
 Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Alteración FCF 28 (11,16%) 16 (6.37%) 0.08 
Taquisistolia 7 (2.79%) 14(5.62%) 0.18 
Hiperestimulación uterina 2 (0.79%) 5 (2.0%) 0.99 





6.2.4. Patrón de dinámica uterina 
 
Respecto al patrón de dinámica uterina en el registro cardiotocográfico electrónico, 
vemos que en el grupo de misoprostol se registró de forma significativa, dinámica uterina regular 
(presencia de 3 o más contracciones cada 10 minutos) 47 minutos antes que el grupo de la 
dinosprostona (312.45 ± 196.11 vs 349.53 ± 174.64, p= 0.03). Por otra parte, se analizó la 
dinámica uterina durante las 12 horas de duración del periodo de maduración, observamos que 
existe un patrón de dinámica ascendente en ambos grupos, alcanzándose un mayor número de 
contracciones en la hora 7 y 8 en el grupo de misoprostol respecto al grupo de la dinoprostona 
(Tabla 7). 
 Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Duración maduración 
(horas) 
9.71±2.71 10.63±2.33 0.0001 
Tiempo hasta du regular 
(minutos) 
312.45 ± 196.11 349.53 ± 174.64 0.03 
Número contracciones 
1º hora 
4.87 ± 3.35 5.72 ± 5.42 0.04 
2º hora 7.44 ± 5.20 7.32 ± 5.79 0.81 
3º hora 10.18 ± 6.34 9.89 ± 6.90 0.62 
4º hora 12.06 ± 7.24 13.04 ± 7.52 0.14 
5º hora 14.98 ± 10.60 15.53 ± 8.15 0.52 
6º hora 15.40 ± 7.10 14.70 ± 8.24 0.33 
7º hora 16.27 ± 8.13 14.55 ± 7.62 0.03 
8º hora 19.74 ± 6.10 18.35 ± 4.48 0.001 
9º hora 21.66 ± 3.88 21.06 ± 6.44 0.28 
10º hora 22.57 ± 6.29 21.88 ± 5.84 0.27 
11º hora 25.63 ± 3.02 25.44 ± 3.68 0.64 
12º hora 26.54 ± 2.95 26.33 ± 3.70 0.63 




6.3. Valoración del éxito del proceso de maduración 
 
El éxito del proceso de inducción se valoró mediante la determinación del tiempo en el 
que se ha alcanzado periodo activo de parto, dilatación completa y parto vaginal dentro de las 24 
horas siguientes al inicio de la maduración. Estos datos se detallan en la Tabla número 8. 
 
6.3.1. Tiempo hasta periodo activo de parto 
 
Aunque, un número similar de mujeres alcanzaron trabajo activo en ambas cohortes (88% 
y 87%), si analizamos el tiempo hasta PAP, el grupo de misoprostol lo logró antes que el grupo 
de dinoprostona (15.45 ± 8.02 h frente a 17.38 ± 8.83 h, p= 0.017) (Tabla 9).  
 
6.3.2. Inducción con oxitocina  
 
De forma significativa el 43.03% de las madres que recibieron misoprostol requirieron 
una inducción adicional con oxitocina para alcanzar periodo activo de parto, en comparación con 
el 55.02% en el grupo de dinoprostona (p= 0.01). Si analizamos el Índice de Bishop en este grupo 
de pacientes, previo a la inducción con oxitocina y la diferencia respecto al Bishop antes de la 
administración del agente madurador, no encontramos diferencias entre ambos grupos, estos datos 
se muestran en la Tabla 8. 
 
Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Necesidad de oxitocina 
para alcanzar PAP 
108 (43.03%) 137 (55.02%) 0.009 
Bishop pre-inducción 
con oxitocina 
3.35 ± 1.49 3.13 ± 1.40 0.23 
Diferencia respecto a 
Bishop pre-inducción 
1.31 ± 1.17 1.16 ± 1.18 0.32 
Tabla 8. Evolución Índice de Bishop durante inducción en pacientes que requirieron inducción con 




6.3.3. Parto vaginal antes de 24 horas y tiempo hasta parto  
 
Como se detalla a continuación, se obtuvieron tasas similares de parto vaginal en ambas 
cohortes (74 y 75%). Sin embargo, al analizar el tiempo hasta parto vaginal, la cohorte de 
misoprostol se asoció con un tiempo más corto en lograr el parto vaginal de forma significativa: 
18.69 ± 8.57 h frente a 21,21 ± 9,87 h de la cohorte de dinoprostona (p= 0.009). Lo mismo ocurrió 
al analizar la proporción de partos vaginales en las primeras 24 horas, el primer grupo mostró un 
mayor porcentaje de partos vaginales en menos de 24 h (75%) versus 56% en el grupo de la 
dinoprostona (cociente de riesgo (RR): 1,33, IC del 95%: 1,15 a 1,55; p= 0,0002). 
 
Por el contrario, al analizar el resto de los tiempos, tiempo hasta dilatación completa y 
tiempo hasta parto, no encontramos diferencias entre ambos grupos. 
 
Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Periodo activo de parto  222 (88%)  217 (87%) 0.76 
Necesidad de oxitocina 
para alcanzar PAP 
108 (43.03%)  137 (55.02%) 0.009 
Total parto vaginal 185 (74%) 188 (75%) 0.64 
>24 horas 46 (25%) 82 (44%) 0.001 
≤24 horas 139 (75%) 105 (56%) 0.001 
Tiempo hasta parto 
vaginal (horas) 
18.69 ± 8.57 21.21 ± 9.87 0.009 
Tiempo desde 
colocación de método 
maduración hasta PAP 
(horas) 
15.45 ± 8.02 17.38 ± 8.83 0.017 
Tiempo desde PAP 
hasta completa (horas) 
3.27 ± 2.02 3.33 ± 2.09 0.78 
Tiempo desde 
dilatación completa 
hasta parto (horas) 
1.03 ± 0.7 1.13 ± 0.80 0.19 





6.4. Vía del parto 
 
La vía del parto fue similar entre ambos grupos, la mayor proporción de pacientes finalizó 
su gestación mediante parto vaginal, el 74% en el grupo del misoprostol y un 75% en el grupo de 
la dinoprostona. No se encontraron diferencias en la proporción de parto instrumentado entre 
ambas cohortes (Tabla 10). 
 
Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Cesárea 66 (26.29%) 61 (24.50%) 0.64 









Tabla 10. Vía del parto. 
 
6.4.1. Tasa de cesárea según indicación  
 
La tasa de cesárea en ambas cohortes fue similar, alcanzando un 26% en el grupo 
misoprostol y un 24% en el grupo de la dinoprostona. Al analizar la indicación de estas cesáreas 
tampoco encontramos diferencias significativas al comparar ambos grupos como se puede 
apreciar en la tabla 11.   
 
La cesárea por inducción fallida (IF) o fracaso de la inducción fue la segunda causa de 
cesárea más frecuente en nuestro estudio con un total de 42 casos (8.4%), solo superada por el 
riesgo de pérdida de bienestar fetal (RPBF), que fue la indicación en 43 casos (8.6%). Al comparar 
la proporción de cesárea por IF entre ambos grupos no encontramos diferencias significativas 











Cesárea 66 (26.29%) 61 (24.50%) 0.64 
Riego perdida bienestar 
fetal 
25 (9.96%) 18 (7.23%) 0.36 
Inducción Fallida 19 (7.57%) 23 (9.24%) 0.61 
Parto Estacionado 9 (3.58%) 9 (3.61%) 0.83 
Desproporción pelvi 
fetal 
13 (5.18%) 9 (3.61%) 0.52 
Otros (prolapso cordón, 
presentación de cara) 
0 2 (0.8%) 0.48 
Tabla 11. Tipos de indicación de las cesáreas. 
 
6.5. Seguridad materna y fetal 
 
Como ya se ha expuesto anteriormente en el punto 6.2 y mostrado en la Tabla 6, no se 
encontraron diferencias respecto a las alteraciones de la FCF y dinámica uterina durante el periodo 
de maduración entre ambos grupos.  
 
6.5.1. Resultados perinatales  
 
Al analizar el resto de los parámetros que evalúan la seguridad materna y fetal, como los 
resultados perinatales inmediatos, no se encontraron diferencias estadísticas entre los grupos 
(Tabla 12). La incidencia de líquido amniótico meconial durante la inducción fue discretamente 
superior para el grupo del misoprostol, pero sin encontrarse diferencias significativas (18.7% en 
el grupo del misoprostol vs. 11.2% en el grupo de la dinoprostona, p= 0.07). Lo mismo ocurre 
con la necesidad de realizar una prueba ácido-base (pH calota) durante la inducción (26.3% en el 







Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Líquido amniótico meconial 47 (18.73%) 28 (11.24%) 0.07 
Prueba ácido-base (pH 
calota) 
66 (26,3%) 49 (19,7%) 0.09 
Índice de Apgar 1 9.00 ± 1.35 8.98 ± 1.36 0.94 
Índice de Apgar 5 9.79 ± 0.72 9.81 ± 0.59 0.58 
Índice de Apgar 10 10. 00 ± 0 9.81 ± 0.19 0.30 
pH Arterial 7.24 ± 0.07 7.25 ± 0.07 0.22 
pH Vena 7.29 ± 0.09 7.30 ± 0.06 0.24 
Peso nacimiento (gramos) 3427.92 ± 379.83 3554.61 ± 1805.88 0.28 
Necesidad reanimación (%) 17 (6.77%) 19 (7.63%) 0.85 
Ingreso en neonatos (%) 11 (4.38%) 16 (6.42%) 0.42 
Tabla 12. Variables seguridad fetal. 
 
6.5.2. Equilibrio ácido-base cordón umbilical  
 
Al analizar los datos referidos al pH de cordón umbilical tras el nacimiento, si bien no 
existieron diferencias entre ambas cohortes en el pH medio arterial y venoso de cordón, al realizar 
un análisis estratificado observamos que la proporción de recién nacidos con valores de pH 
arterial de cordón igual o inferiores a 7.20 era superior en el grupo misoprostol, siendo esta 
diferencia significativa (25.9% vs 16.47%, p= 0.01). Esta diferencia no se presentó cuando 
analizamos los valores por debajo de 7.15, 7.10 y 7.05, no registramos casos de pH arterial por 
debajo de 7 en nuestro estudio (Tabla 13). 
pH arterial cordón 
RN 
Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
pH arterial ≤ 7.20 65 (25.90%) 41 (16.47%) 0.01 
pH arterial ≤ 7.15 27 (10.75%) 24 (9.64%) 0.79 
pH arterial ≤ 7.10 15 (5.98%) 8 (3.21%) 0.21 
pH arterial ≤ 7.05 4 (1.59%) 3 (1.20%) 0.99 




No obstante, dado que esta variable puede estar influenciada por otros factores durante 
todo el proceso de inducción, como por ejemplo la inducción con oxitocina o el tipo de parto, 
realizamos un sub-análisis de los resultados de pH de cordón en los casos en los que se realizó 
una cesárea por RPBF (25 casos grupo misoprostol y 18 casos grupo dinoprostona en los que la 
cesárea se indicó por pH calota anormal <7.20, bradicardia súbita sin recuperación o alteración 
de la FCF sin posibilidad de realizar pH de calota como prueba para valorar el bienestar fetal 
intraparto), tras este análisis no encontramos diferencias significativas entre ambos grupos 
respecto a la proporción de RN con valorar de pH de cordón inferiores a 7.20 (Tabla 14). 
 
Ph cordón RN Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Cesáreas por RPBF 25 (9.96%) 18 (7.23%) 0.36 
pH arterial    
o pHa ≤ 7.20 9 (39%) 9 (50%) 0.68 
o pHa> 7.20 14(60%) 9 (50%) 0.74 
pH vena    
o pHv ≤ 7.20 6 (26%)  6 (34%) 0.82 
o pHv > 7.20 16 (69%) 12 (66%) 0.90 
Tabla 14. Resultados ph cordón recién nacido casos de cesárea por RPBF. 
 
6.5.3. Complicaciones maternas durante el postparto  
 
Finalmente, analizamos las complicaciones maternas ocurridas en el postparto inmediato. 
La incidencia de metrorragia postparto fue similar en ambos grupos (7.6% misoprostol vs 3.6% 
dinoprostona), la causa más frecuente de metrorragia postparto en ambos grupos fue la retención 
de restos placentarios (3.6% en el grupo del misoprostol y 2% en el grupo de la dinoprostona) 
seguida de la atonía uterina (2.8% vs 0.8% respectivamente) (Tabla 15). Todos los casos fueron 
solucionados con las medidas registradas en el protocolo de metrorragia postparto de nuestro 







Variables Cohorte Misoprostol Cohorte Dinoprostona p= 
Metrorragia 
postparto  
19 (7,6%) 9 (3,6%) 0.08 
Retención 
restos 
9 (3.58%) 5 (2.01%) 0.55 
Atonía 
uterina 
7 (2,8%) 2 (0,8%) 0.18 
Tabla 15. Complicaciones maternas postparto. 
 
6.6. Parto vaginal y Índice de Bishop 
 
Como hemos expuesto anteriormente, si bien la tasa de parto vaginal es similar en ambos 
grupos, existe una mayor proporción de pacientes que consiguen el parto vaginal antes de las 24 
horas en el grupo del misoprostol. Además, sabemos que el mejor parámetro para evaluar el éxito 
previo a iniciar una IDP y maduración cervical es el valor del Índice de Bishop (Crane, 2006), a 
continuación, analizamos nuestra muestra para obtener información acerca del impacto del Índice 
de Bishop en la maduración cervical. 
 
6.6.1. Parto vaginal antes de 24 horas y Bishop muy desfavorable  
 
En el presente estudio para evaluar la eficacia de la IDP con ambos fármacos en relación 
con el Índice de Bishop en la consecución del parto vaginal, analizamos el total de partos 
vaginales excluyendo previamente las cesáreas, es decir se analizan un total de 185 casos en el 
grupo misoprostol y 188 en el grupo dinoprostona.  A continuación, definimos dos grupos en 
función del Índice de Bishop, un grupo con valores de Bishop inferiores o iguales a 3 denominado 
como “muy desfavorable” y otro con valores superiores a 3 denominado como “desfavorable”, la 
distribución de estos grupos se muestra en la Tabla 16.  
 
El primer análisis valoró la ocurrencia de parto vaginal antes de las 24 horas en función 
de los grupos previamente descritos. No encontramos diferencias estadísticamente significativas 




ambos grupos (Tabla 17). El cociente de riesgo o riesgo relativo (RR) fue de 1.09 (IC del 95%: 
0.94 a 0.80, p= 0.28). 
 




Partos vaginales  185 188 
Bishop muy desfavorable 0, 1, 2, 3 152 150 
Bishop desfavorable 4, 5, 6 33 38 







Parto Vaginal en menos de 
24 h 
   
Total 139 105  
Bishop muy desfavorable 110 (79.14%) 76 (72.38%) 0.22 
Bishop desfavorable 29 (20.6%) 29 (27.62%) 0.22 
Tabla 17. Parto vaginal antes de 24 horas en función del Índice de Bishop. 
 
No obstante, podemos afirmar que lo anterior no es aplicable a la práctica clínica debido 
a que previamente a una inducción desconocemos si una paciente tendrá un parto antes de 24 
horas. Sin embargo, si conocemos el Índice de Bishop pre-inducción, por lo que si consideramos 
solo a las mujeres con un Índice de Bishop muy desfavorable (152 casos en el grupo misoprostol 
y 150 en el grupo dinoprostona) podemos conocer si alguno de los agentes maduradores 
estudiados favorece el parto vaginal antes de las primeras 24 horas en este grupo de pacientes.  
 
Tras el análisis y como se muestra en la Tabla 18, las pacientes con cérvix muy 
desfavorable (Bishop ≤ 3) inducidas con misoprostol se asociaron con más partos vaginales en 
menos de 24 h (72%, 110 de 152) que las administradas con dinoprostona (51%, 76 de 150) de 










Parto Vaginal con Bishop 
muy desfavorable 
   
Total  152 150  
> 24 h 42 (27.63%) 74 (49.33%) 0.001 
≤ 24 h 110 (72.37%) 76 (50.66%) 0.001 
Tabla 18. Parto vaginal antes de 24 horas en pacientes con Índice de Bishop “muy desfavorable”. 
 
6.6.2. Misoprostol y Índice de Bishop 
 
Si analizamos el grupo de misoprostol y dinoprostona por separado en función del Índice 
de Bishop, podemos valorar el impacto de este de forma independiente al método de maduración 
cervical utilizado. Para ello definimos dos grupos en función del Índice de Bishop, un grupo con 
valores de Bishop inferiores o iguales a 3 y otro con valores superiores a 3. 
 
Del total de 251 pacientes a las que se le administró misoprostol, 212 pacientes 
presentaron un Bishop ≤3 y 39 un valor >3. Si comparamos ambos grupos, como se puede apreciar 
en la Tabla 19, la proporción de parto vaginal antes de 24 horas fue mayor en el grupo con un 
Índice de Bishop > 3 y también en este grupo el tiempo hasta alcanzar PAP fue menor de forma 
significativa. No encontramos diferencias significativas respecto a la tasa de parto vaginal. 
 
Variables Bishop ≤3 Bishop >3 p= 
Total pacientes 212 39  
Total parto vaginal 152 (71.70%) 33 (84,62%) 0.14 
>24 horas 42 (27.63%) 4 (12.12%) 0.09 
≤24 horas 112 (72.37%) 29 (87.88%) 0.001 
Tiempo hasta parto vaginal 
(horas) 
19.39±8.76 15.41±6.88 0.01 





6.6.3. Dinoprostona y Índice de Bishop 
 
Cuando analizamos el grupo de dinoprostona de forma independiente, encontramos que, 
del total de 249 pacientes a las que se le administró misoprostol, 206 pacientes presentaron un 
Bishop ≤3 y 43 un valor >3. Si comparamos ambos grupos, como se puede apreciar en la Tabla 
20, en el grupo con un Índice de Bishop > 3 la proporción de parto vaginal antes de 24 horas fue 
mayor y el tiempo hasta alcanzar PAP fue menor de forma significativa. Además, la tasa de parto 
vaginal fue mayor en el grupo con un Bishop superior a 3 respecto al grupo con un valor menor 
o igual a 3 (88.38% vs 72.82%, p= 0.04). 
 
Variables Bishop ≤3 Bishop >3 p= 
Total pacientes 206 43  
Total parto vaginal 150 (72.82%) 38 (88.38%) 0.04 
>24 horas 73(48.66%) 9 (23.68%) 0.009 
≤24 horas 77 (51.34%) 29 (76.32%) 0.001 
Tiempo hasta parto vaginal 
(horas) 
22.54±9.61 15.96±9.19 0.0002 
Tabla 20. Parto vaginal antes de 24 horas del grupo dinoprostona en función del Bishop. 
 
6.6.4. Inducción fallida y Índice de Bishop 
 
Para determinar la influencia del Índice de Bishop en la tasa de cesáreas, de forma 
independiente del método de maduración, se realizó un sub-análisis comparativo entre las 
pacientes que alcanzaron periodo activo de parto y aquellas a las que se realizó una cesárea por 
inducción fallida. Se analizaron un total de 439 pacientes en el grupo PAP y 42 en el grupo 
inducción fallida. Se observó una diferencia estadísticamente significativa al comparar el Índice 
de Bishop previo a la maduración, presentando una media mayor en el grupo PAP (Tabla 21). 
 
Variables Inducción fallida Periodo activo de parto p= 
Total pacientes 42 439  
Bishop pre-inducción 1.69 ± 0.99 2.29 ± 1.24 0.001 




6.7. Estudio electrohisterográfico (EHG) 
6.7.1. Características población EHG 
 
Para la realización del estudio con EHG de las 500 pacientes, un total de 72 sujetos con 
embarazos únicos fueron incluidos en el estudio, de los cuales 35 recibieron Misoprostol (G1) y 
37 Dinoprostona (G2). A su vez, en búsqueda de patrones de dinámica uterina que ayuden a 
predecir el éxito o fracaso de la maduración, las mujeres fueron subdivididas en los siguientes 
grupos: G1S (éxito de misoprostol) en el que se incluyeron 31 pacientes, G1F (fallo de 
misoprostol) con 4 pacientes, G2S (éxito de dinoprostona) con 32 pacientes y G2F (fallo de 
dinoprostona) con 5 pacientes. Las características obstétricas y la tasa de éxito de ambos grupos 
(G1 y G2) se resumen en la Tabla 22. No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en los datos obstétricos entre ambos grupos (edad materna, IMC, paridad, gestación, 
tasas de parto vaginal, tasa de inducción exitosa, tiempo hasta periodo activo de parto, resultados 
neonatales como el pH arterial y pH  venoso), excepto en el caso del Índice de Bishop, que fue 
significativamente más bajo en G1 que en G2 (p = 0.011), lo que significa que las condiciones de 
inicio de la inducción del parto fueron más desfavorables para el primer grupo.  
 





Edad materna (años) 31.3 ±4.2 32.0 ±5.0 0.419 
IMC (Kg/m2) 29.8 ±4.6 28.01 ±3.5 0.066 
Paridad 1.4 ±0.6 1.46 ±0.7 0.946 
Bishop 1.5 ±1.1 2.2 ±1.04 0.011 
Parto vaginal 23 (66%) 23 (62%) 0.754 
< 24 horas 12/23 (52%) 11/23 (48%) 0.768 
≤ 24 horas 11/23 (48%) 12/23 (52%) 0.768 
Periodo activo de parto 31 (89%) 32 (86%) 0.789 
Tiempo hasta PAP (horas) 15.8 ±9.13 18.0 ±12.44 0.657 
Cesárea 12 14 0.754 
pH arteria 7.26 ±0.06 7.26 ±0.07 0.85 
pH vena 7.29 ±0.06 7.30 ±0.07 0.17 




6.7.2. Registro EHG simultáneo con RCTG 
 
Las 72 pacientes incluidas en esta parte del estudio, fueron monitorizadas con el registro 
cardiotocográfico habitual y con electrohisterografía, esta última durante 30 minutos previo a la 
administración del fármaco y durante las 4 primeras horas con el fármaco. Un ejemplo de registro 
de EHG se muestra en la figura 16, observamos las “ráfagas” de la actividad eléctrica uterina o 
de los trenes de impulsos, la duración de este fue de 270 minutos (30 min basal y 240 min con el 
agente madurador). No se registraron complicaciones en las pacientes derivadas de la técnica de 
monitorización con EHG. 
 
 
Figura 16. Ejemplo de registro de EHG. 
 
Cuando analizamos los registros simultáneos de tocografía y EHG, en el caso de una 
mujer que alcanzó trabajo activo de parto en la cohorte de misoprostol (Figura 17) y al comparar 
los estallidos o ráfagas de EHG presentes en la actividad basal y los adquiridos en la última hora 
de grabación, las ráfagas posteriores de EHG fueron más altas en frecuencia y amplitud y de 
menor duración.  
 
Figura 17. Ejemplo de registro tocográfico (superior) con registro de EHG (inferior) de una mujer que 




Por el contrario, en el caso de una mujer que alcanzó PAP en la cohorte de dinoprostona 
(Figura 18), no se observaron cambios notables entre las ráfagas de EHG del último período de 
registro, después de 4 horas desde el inicio de la inducción, y las del período basal, excepto por 
un ligero aumento en la amplitud. 
 
 
Figura 18. Ejemplo de registro tocográfico (superior) con registro de EHG (inferior) de una mujer que 
alcanzó PAP (éxito) en el grupo dinoprostona (B). 
 
6.7.3. Respuesta mioeléctrica uterina al Misoprostol  
 
En la Figura 19 se muestran los valores medios de los parámetros temporales calculados 
para las ráfagas de EHG presentes en los bloques de análisis de 30 minutos para G1S y G1F 
(grupos de éxito y fallo de Misoprostol respectivamente).  
 
En el grupo de inducción exitosa, la duración de la ráfaga de EHG disminuyó ligeramente 
y progresivamente, por el contrario, en el grupo de fallo de inducción no mostró una tendencia 
clara. Con respecto a la amplitud de la ráfaga de EHG, G1S (Éxito de Misoprostol) exhibió una 
mayor intensidad de contracción uterina que G1F (Fallo de Misoprostol) en cada período de 30 
minutos, con una tendencia ascendente sostenida en toda la sesión de registro, desde valores de 
159.4 ± 47.8 μV en el período basal a 245.8 ± 83.9 μV en los últimos 30 m. Los cambios en la 
amplitud de la ráfaga de EHG fueron menos notables en el grupo G1F (de 126.0 ± 17.5 μV a 
142.0 ± 19.9 μV). El número de contracciones (NCT) aumentó en el período de 30 m tanto en 





Figura 19.  Evolución temporal de los parámetros temporales para los grupos de Misoprostol: G1S 
(inducciones exitosas, línea continua en azul); G1F (inducciones fallidas, línea discontinua en negro). 
Las diferencias estadísticas (α = 0.05) se anotan mediante un triángulo y un triángulo invertido: valores de 
mediana más altos y más bajos que la actividad basal, respectivamente. De manera similar, los triángulos 
sombreados indican diferencias estadísticas (α = 0.05) entre la inducción exitosa y la inducida fallida. 
 
Con respecto a los parámetros espectrales, la Frecuencia Media (MF) y la relación entre 
el contenido de energía en bandas de alta y baja frecuencia (ratio HL) presentaron tendencias 
ascendentes sostenidas en G1S, revelando un desplazamiento del contenido espectral de la ráfaga 
EHG hacia frecuencias más altas a medida que avanzaba la grabación. Siendo este efecto no 
observado en el grupo de inducciones fallidas (G1F) (Figura 20).  
 
Figura 20.  Evolución temporal de los parámetros espectrales para los grupos de Misoprostol: G1S 




Finalmente, si analizamos la evolución temporal de los parámetros de complejidad en 
respuesta al Misoprostol, observamos que el parámetro denominado Índice de Actividad Uterina 
(UAI) también mostró una tendencia al alza en G1S (éxito) sin una evolución distintiva en G1F 
(fallo). Los valores del operador de energía de Teager fueron más altos en G1S (valores de 0.69 
± 0.75 μV 2. Hz 2. 10 5 en el basal a 1.43 ± 1.45 μV 2. Hz 2. 10 5 en la última ventana de análisis) 
que en G1F (valores de 0.36 ± 0.23 μV 2. Hz 2. 10 5 en el basal a 0.40 ± 0.26 μV 2. Hz 2. 10 5 en 
la última ventana de análisis) en todos los bloques de análisis, con una tendencia a aumentar en 
G1S y permanecer casi constante en G1F, como se muestra en la Figura 21. La entropía de la 
muestra (SampEn) disminuyó a lo largo de la sesión de grabación para G1S y G1F, mientras que 
la complejidad binaria de Lempel-Ziv solo disminuyó ligeramente en G1S y se mantuvo casi 
constante en G1F. Esto indica que a medida que avanza la inducción, el Misoprostol produce 
ráfagas de EHG más organizadas que las del período basal (Figura 21).  
 
Figura 21.  Evolución temporal de los parámetros de complejidad para los grupos de Misoprostol: G1S 
(inducciones exitosas, línea continua en azul); G1F (inducciones fallidas, línea discontinua en negro). 
Las diferencias estadísticas (α = 0.05) se anotan mediante un triángulo y un triángulo invertido: valores de 
mediana más altos y más bajos que la actividad basal, respectivamente. De manera similar, los triángulos 





En resumen, se observaron cambios estadísticamente signifcativos de los parámetros 
EHG (α = 0.05), al comparar valores en cada periodo o ventana de 30 minutos con los del periodo 
basal, se apreciaron de forma sostenida, desde los 90 minutos (o antes) hasta el final de la sesión 
de grabación, esto se obtuvo en los parámetros amplitud pico a pico, NCT, MF, UAI y Teager. 
Además, la relación H / L y SampEn también mostraron diferencias significativas a partir de 150 
minutos hasta el final de la sesión de grabación. Con respecto a los resultados de las pruebas 
estadísticas para los grupos de éxito y fallo de inducción, observamos que la amplitud pico a pico 
y los parámetros de Teager son significativamente más altos para G1S que para G1F (triángulo 
sombreado) en más de un análisis por ventana. En el caso del operador de energía de Teager, estas 
diferencias se mantuvieron a partir de 90 min. hasta el final de la sesión de grabación. El operador 
de energía de Teager parece ser el parámetro más prometedor para predecir el éxito o el fracaso 
de la inducción del parto, aunque se necesitan más estudios para corroborar estos resultados. 
 
6.7.4. Respuesta mioeléctrica uterina a la Dinoprostona 
 
Respecto a la respuesta mioeléctrica uterina a la Dinoprostona, la figura 22 muestra los valores 
medios de los parámetros temporales calculados para las ráfagas de EHG presentes en los bloques 
de análisis de 30 minutos para G2S (Éxito de Dinoprostona) y G2F (Fallo de Dinoprostona). Las 
tendencias claras para G2S se distinguen en duración (hacia abajo), amplitud pico a pico (hacia 
arriba) y parámetros NCT (hacia arriba). La duración de la ráfaga de EHG se redujo ligeramente 
en el transcurso de la sesión de grabación para G2S, mientras que G2F exhibió una tendencia más 
errática.  La amplitud pico a pico en G2S aumentó y G2F también aumentó después del inicio de 






Figura 22.  Evolución temporal de los parámetros temporales para los grupos de dinoprostona: G2S 
(inducciones exitosas, línea continua en azul); G2F (inducciones fallidas, línea discontinua en negro). 
Las diferencias estadísticas (α = 0.05) se anotan mediante un triángulo y un triángulo invertido: valores de 
mediana más altos y más bajos que la actividad basal, respectivamente. De manera similar, los triángulos 
sombreados indican diferencias estadísticas (α = 0.05) entre la inducción exitosa y la inducción fallida. 
 
Los parámetros espectrales relacionados con la respuesta mioeléctrica uterina a 
Dinoprostona, MF y la ratio HL, presentaron valores ligeramente más altos para G2S que para 
G2F y ambos parámetros espectrales mostraron una tendencia al alza muy leve (Figura 23).  
 
 
Figura 23.  Evolución temporal de los parámetros espectrales para los grupos de dinoprostona: G2S 
(inducciones exitosas, línea continua en azul); G2F (inducciones fallidas, línea discontinua en negro). 
 
Con respecto a los parámetros de complejidad, el Índice de Actividad Uterina (AUI) en 
el grupo G2S (éxito), aumentó gradualmente durante la inducción, al igual que G2F (fallo), pero 
de manera más errática, probablemente debido al pequeño número de casos involucrados. Los 




sido principalmente debido al aumento en la amplitud de la explosión de EHG, que fue más 
marcada en el grupo G2F.  La entropía de la muestra disminuyó ligeramente en G2S y G2F 
durante las primeras 4 h de inducción, mientras que la complejidad binaria de Lempel-Ziv también 
disminuyó ligeramente en G2S, y fue algo errática en G2F (Figura 24).  
 
 
Figura 24.  Evolución temporal de los parámetros de complejidad para los grupos de dinoprostona: G2S 
(inducciones exitosas, línea continua en azul); G2F (inducciones fallidas, línea discontinua en negro). 
 
En resumen, cambios sustanciales significativos de los valores de cada ventana de 30 
minutos con respecto al basal se obtuvo en G2S solo para los parámetros de duración, amplitud 
pico a pico, NCT y UAI. Sin embargo, los grupos G2S y G2F mostraron tendencias similares en 
las primeras 4 h de inducción y ninguno de los parámetros mostró una diferencia significativa 
sostenida entre los grupos de éxito y fracaso. Por lo tanto, estos resultados sugieren que la 
evolución de los parámetros EHG durante las primeras 4 h de inducción puede no ser un buen 





6.7.5. Respuesta mioeléctrica uterina: Misoprostol vs 
Dinoprostona 
 
Con el fin de contrastar la respuesta electrofisiológica de ambos fármacos, se compararon 
las evoluciones temporales de todos parámetros extraídos para G1S (Éxito Misoprostol) y G2S 
(Éxito Dinoprostona) a lo largo de las primeras 4 h de inducción. Respecto a los parámetros 
temporales, en ambos grupos, la duración y los valores de amplitud pico a pico disminuyeron y 
aumentaron, respectivamente. No obstante, en el grupo Misoprostol, la amplitud aumentó 
gradualmente al comienzo de la inducción del parto, seguida de una meseta después de 150 min. 
La amplitud en el grupo de éxito de la Dinoprostona aumentó poco después de la administración 
del fármaco, presentando una meseta de 60 a 150 min. Para luego incrementarse hasta el final de 
la grabación. El número de contracciones (NCT) también mostró tendencias crecientes en ambos 
grupos a lo largo de la sesión de grabación, con valores medios ligeramente más altos para G2S 
que para G1S (Figura 25).  
 
 
Figura 25.  Evolución temporal de los parámetros temporales para los grupos de éxito de misoprostol 
(G1S, línea continua en azul) y dinoprostona (G2S, línea discontínua en negro). La diferencia estadística 
se representa mediante un triángulo sombreado (α = 0.05) si G1S es mayor que G2S. No se encontraron 




Las diferencias estadísticas (α = 0.05) se anotan mediante un triángulo y un triángulo invertido: valores de 
mediana más altos y más bajos que la actividad basal, respectivamente. De manera similar, los triángulos 
sombreados indican diferencias estadísticas (α = 0.05) entre la inducción exitosa y la inducción fallida. 
 
Con referencia a los parámetros espectrales, se observaron tendencias ascendentes 
pronunciadas en MF y la ratio HL del grupo G1S, con valores medios ligeramente más altos en 
el grupo de Misoprostol. De hecho, MF mostró diferencias estadísticamente significativas entre 




Figura 26.  Evolución temporal de los parámetros espectrales para los grupos de éxito de misoprostol 
(G1S, línea continua en azul) y dinoprostona (G2S, línea discontínua en negro). La diferencia estadística 
se representa mediante un triángulo sombreado (α = 0.05) si G1S es mayor que G2S. 
 
Finalmente, La AUI aumentó tanto en G1S como en G2S, pero G1S mostró una mayor 
tasa de crecimiento 2 h después de la administración del fármaco. De manera similar, G1S 
presentó valores del operador de energía de Teager más altos que G2S a partir de 90 min. después 
del inicio de la inducción hasta el final de la sesión de grabación, con tendencias similares a las 
de amplitud en ambos grupos. En los parámetros de complejidad, la entropía de la muestra mostró 
una tendencia descendente para los grupos G1S y G2S, con una pendiente más pronunciada en 






Figura 27.  Evolución temporal de los parámetros de complejidad para los grupos de éxito de misoprostol 
(G1S, línea continua en azul) y dinoprostona (G2S, línea discontínua en negro). La diferencia estadística 



































































En la presente tesis doctoral, basada en el estudio observacional descrito anteriormente, 
evaluamos la eficacia, seguridad y características electrofisiológicas de la actividad uterina en la 
inducción del parto en gestaciones en vías de prolongación con prostaglandinas: misoprostol y 
dinoprostona. 
 
7.1. Tamaño muestral 
 
Si comparamos el tamaño muestral de nuestro estudio con el de estudios previos y sin 
tener en cuenta los metaanálisis disponibles en su conjunto (Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; Liu, 
2014; Wang, 2015) e independientemente de las dosis utilizadas, solo los estudios de Van Gemund 
en 2004 (Van Gemund, 2014) incluido en el metaanálisis de Hofmeyr en 2010 (Hofmeyr, 2010) 
(341 misoprostol y 340 dinoprostona) y el de Wing en 2008 (Wing, 2008) incluido en el 
metaanálisis de Austin en 2010 (Austin, 2010) (443 misoprostol y 436 dinoprostona), incluyeron 
un mayor número de pacientes por rama. A esto hemos de añadir como se detalla a continuación, 
la homogeneidad de la población incluida. 
 
7.2. Características basales de la población 
7.2.1. Edad gestacional e indicación inducción 
 
Sabemos que los riesgos fetales y maternos aumentan en embarazos postérmino, y varios 
estudios han relacionado el aumento de la morbilidad materna y neonatal con más de 41 semanas 
de gestación (Halloran, 2012). En nuestro estudio la totalidad de las pacientes que fueron 
sometidas a una IDP tuvieron como indicación el embarazo en vías de prolongación (EVP), siendo 
la edad gestacional media en ambos grupos algo superior a 286 días o 40 semanas y 6 días. Lo 
anterior se explica porque en nuestro centro tenemos un protocolo de inducción en el que la IDP 
en embarazos prolongados se ofrece cercana a la semana 41, siendo la semana 41+0 el límite 





Si bien, la inducción en esas semanas reduce la mortalidad perinatal sin aumentar la 
morbilidad perinatal y la tasa de cesárea (Mandruzzato, 2010), esta podría aumentar la tasa de 
parto inducido en comparación con una IDP más allá de la semana 41 como recomiendan la 
mayoría de las guías clínicas. No obstante, recientemente un ensayo aleatorizado que comparaba 
la inducción electiva del parto a las 39 semanas con el manejo expectante en mujeres nulíparas 
de bajo riesgo, concluyó que no encontraron diferencias en variables referidas a la morbilidad y 
mortalidad perinatal, además, la frecuencia de parto por cesárea fue significativamente menor en 
el grupo de inducción que en el grupo de manejo expectante (18.6% vs. 22.2%; RR, 0.84; IC del 
95%, 0.76 a 0.93) (Grobman, 2018).   
 
Independientemente de lo anterior, es evidente la necesidad de investigar con exactitud 
cuál es la tasa actual de inducción del parto en nuestro centro y sobre todo en este grupo de 
pacientes para poder reflexionar sobre las indicaciones y el cumplimiento de las recomendaciones 
de las guías de actuación. También coincidimos con los datos publicados acerca de la importancia 
de justificar la indicación de cada IDP y valorar adecuadamente la balanza riesgo-beneficio, labor 
en ocasiones difícil. Siendo esto último, un tema de vital importancia para intentar reducir el 
número de inducciones innecesarias, minimizando la iatrogenia asociada a este procedimiento 




Respecto a las características basales de ambas cohortes, hemos de destacar que ambos 
grupos son homogéneos, ya que no se encontraron diferencias significativas en variables como la 
edad materna y el porcentaje de nuliparidad. En lo que respecta a la paridad, la mayoría de los 
estudios y metaanálisis previos, como los de Austin, Wang y Liu (Austin, 2010; Liu, 2014; Wang, 
2015) incluyen mujeres nulíparas y multíparas, no obstante, alguno de los estudios incluidos 
excluye a las mujeres multíparas para homogeneizar la muestra. El porcentaje de nuliparidad en 
nuestro estudio fue del 80% en el grupo del misoprostol y del 75% en la dinoprostona, por el 
contrario, el porcentaje de nulíparas en la mayoría de los estudios alcanzo el 50-60%. Dado que 
la nuliparidad se asocia a menores tasas de éxito y tiempos más prolongados para la inducción del 
parto, el porcentaje alcanzado en nuestra población podría ayudar a equiparar nuestros resultados 





No obstante, decidimos analizar las variables que obtuvieron significación estadística 
(Tabla 24) en el subgrupo de pacientes nulíparas (201 en el grupo del misoprostol y 187 en el 
grupo de la dinoprostona), tras el análisis se mantuvo la significación estadística en comparación 
con la serie original, pudiendo concluir que los resultados obtenidos no son debidos a la 
proporción de pacientes multíparas incluidas y refuerza la idea de que nuestro estudio es 







Total pacientes 201 187  
Necesidad de oxitocina para 
alcanzar PAP (%) 
95 (47.26%)             112 (59.89%)           0.02 
Periodo activo de parto (%) 173 (86.07%)            159 (85.03%)         0.89 
Total parto vaginal (%)   140 (69.65%)            136 (72.73%)          0.58 
 >24 horas 37 (26.43%) 64 (47.06%) 0.001 
 ≤24 horas 103 (73.57%) 72 (52.94%) 0.001 
Tiempo hasta parto vaginal 
(horas) 
19.32 ± 8.97 22.35 ± 9.79 0.007 
Tabla 24. Variables eficacia misoprostol y dinoprostona en subgrupo de pacientes nulíparas. 
 
7.2.3. Índice de masa corporal 
 
La proporción de pacientes obesas (IMC > 30) alcanzó el 30% en ambos grupos. Datos 
similares se han publicado en un estudio, realizado en el Hospital Miguel Servet de Zaragoza, es 
decir, en un entorno similar al nuestro (España), donde la proporción de pacientes obesas alcanzó 
el 37% (De Bonrostro Torralba, 2019). 
 
La evidencia científica nos dice que el Índice de Masa Corporal (IMC) pregestacional en 
rango de sobrepeso y obesidad se asocia a mayor riesgo de complicaciones durante la gestación 
y mayores tasas de inducción de parto, parto instrumentado y cesárea (Vinturache, 2014), por lo 




estas pacientes fue similar en ambos grupos (36.6% misoprostol vs 32.5% dinoprostona, p= 0.38). 
Además, para valorar la homogeneidad de nuestros grupos, calculamos el IMC medio al inicio de 
la gestación y la ganancia ponderal media, no encontrando diferencias significativas tras el 
análisis estadístico en el IMC medio (28.35 ± 4.07 misoprostol vs 28.34 ± 3.61 dinoprostona, p= 
0.98) ni en la ganancia ponderal media (12.11 ± 3.91 misoprostol vs 12.24 ± 3.86 dinoprostona, 
p= 0.72) lo que reforzaría nuestros resultados.  
 
7.2.4. Índice de Bishop previo a la maduración cervical 
 
Uno de los criterios de inclusión de nuestro estudio fue que el Índice de Bishop previo a 
la maduración cervical fuese ≤6. En la mayoría de los estudios previos también establecen este 
valor, inferior o igual a 6, como un requisito para la inclusión de pacientes (Austin, 2010; Liu, 
2014; Wang, 2015).   
 
En este sentido, destacamos que las medias del Índice de Bishop en ambos grupos de 
nuestro estudio fue similar (misoprostol 2.16 ± 1.21 y dinoprostona 2.29 ± 1.25, p= 0.23), de igual 
forma al categorizar esta variable tampoco encontramos diferencias significativas. Por ejemplo, 
en el estudio de Wing (Wing, 1997), similar en dosificación a nuestro estudio, la media del Índice 
de Bishop al inicio de la IDP fue de 2 en ambos grupos de estudio, siendo este resultado similar 
al nuestro. Por lo tanto, no solo partíamos de un estado cervical desfavorable similar en ambas 
cohortes, también nuestras condiciones cervicales pre-inducción eran comparables con las series 
publicadas.  
 
7.3. Protocolo maduración cervical  
7.3.1. Método y dosificación prostaglandinas 
 
A diferencia de los estudios revisados, en nuestro estudio la selección de pacientes no se 
realizó mediante aleatorización, las pacientes se incluyeron mediante un muestreo no 
probabilístico de forma consecutiva. La elección del método de maduración cervical dependió del 
Ginecólogo que recibió a la paciente en urgencias, si bien se seguía una lista para conseguir un 




Es de destacar, que el Misoprostol hasta la comercialización de los comprimidos 
vaginales de 25 microgramos (mcg), sólo estaba disponible en comprimidos de 100 y 200 mcg. 
Éstos comprimidos típicamente se han dosificado a 25 y 50 mcg para la maduración cervical y la 
inducción del parto; debido a que las tabletas no están diseñadas para la administración vaginal, 
la absorción puede ser lenta y impredecible (Yount, 2013), ya que requiere dividir las tabletas, lo 
que puede contribuir a una dosificación imprecisa (Stephenson, 2015; Williams, 2002). 
 
Las dosis utilizadas en este estudio son usadas de forma habitual en nuestro centro, como 
parte de nuestro protocolo de IDP. Usamos dinoprostona intravaginal mediante un dispositivo de 
liberación prolongada a dosis de 10 mg y misoprostol intravaginal a dosis bajas de 25 mcg cada 
4 horas con un máximo de 4 dosis. No obstante, sabemos que la dosificación recomendada de 
misoprostol vaginal en las publicaciones recientes y respaldada por las guías clínicas (Hofmeyr, 
2010), es de 25 mcg cada 4 horas con un máximo de 6 dosis, ya que se considera como una de las 
dosificaciones más eficaces y con menor tasa de efectos secundarios (Tan, 2010).  
 
Los estudios incluidos en los metaanálisis más actuales (Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; 
Liu, 2014; Wang, 2015) presentan protocolos con diferentes dosificaciones para el misoprostol 
(25 o 50 mcg) y para la dinoprostona intravaginales, debido a esta heterogeneidad resulta difícil 
comparar nuestros resultados. Los datos que comparan la eficacia y seguridad con dosis similares 
a las nuestras son muy limitados.   
 
Por ejemplo, la revisión sistemática de la Cochrane realizada por Hofmeyr incluye un 
total de 121 artículos, solo en seis de ellos se establece la comparación entre el misoprostol, en 
diferentes dosificaciones, con la dinoprostona de 10 mg en su dispositivo de liberación 
prolongada. De estos seis, solo el estudio de Wing de 1997 compara la dinoprostona con 
misoprostol en dosis de 25 mcg/4 horas, es decir solo en uno de los 121 estudios emplea una 
dosificación similar a la de nuestro trabajo (Hofmeyr, 2010; Wing, 1997). En los metaanálisis de 
Wang, Liu y Austin se incluyen un total de 30 artículos. Solo el de Austin en el año 2010 contiene 
3 estudios que usan dosis similares, el publicado por Wing (Wing, 1997), Harms (Harms, 2001) 






Estudios Dosis Misoprostol Dosis Dinoprostona 
Nuestro estudio 25 mcg/4 h hasta 100 mcg 
(máx. 4 dosis) 
10 mg hasta 12 horas 
Wing et al (1997) 25 mcg/4 h hasta 150 mcg 10 mg hasta 24 horas 
Harms et al (2001) Dosis inicial 25 mcg, luego 
25-50 mcg/4 h hasta 3 dosis 
10 mg hasta 12 horas 
Bolnick et al (2004) 25 mcg/4 h hasta 150mcg 10 mg hasta 12 horas 
Tabla 25. Dosis usadas de prostaglandinas en estudios similares. 
Modificado y extraído de Austin SC et al. Labor induction with intravaginal misoprostol compared with 
the dinoprostone vaginal insert: a systematic review and metaanalysis. Am J Obstet Gynecol. 2010;202(6): 
624.e1–624.e9 
 
De estos tres estudios, Bolnik utiliza simultáneamente al misoprostol y la dinoprostona, 
la perfusión de oxitocina intravenosa en diferentes protocolos, y por lo tanto no es comparable a 
la mayoría de los estudios, incluido el nuestro, en los que la oxitocina se utiliza posteriormente a 
la maduración cervical. La publicación de Harms sí utiliza exactamente nuestra dosificación y 
mismo protocolo, hay que añadir que sus datos, expuestos en el suplemento de Obstet Gynecol, 
son limitados por su condición de póster en el ACOG´s 50th Anniversary Meeting de 2001. 
Finalmente, el estudio de Wing que data de 1997 usa la misma dosificación que nosotros, con la 
diferencia que establece el tiempo de maduración cervical en 24 horas. 
 
7.3.2. Tiempo maduración cervical 
 
En nuestro centro el periodo de maduración dura un máximo de 12 horas, iniciándose a 
las 09:00 horas de la mañana y finalizando a las 21:00 horas de la noche. En nuestro estudio el 
tiempo medio del periodo de maduración del total de las 500 pacientes fue de 10.17±2.57 horas 
(9.71±2.71 para el misoprostol y 10.63±2.33 para la dinoprostona). El tiempo de maduración 
cervical definido como el tiempo que la gestante está con el preparado correspondiente, fue 
descrito por Wing (Wing, 1997), encontrando una media de tiempo de exposición a dinoprostona 




dinoprostona vaginal. No ha sido posible comparar el tiempo de maduración cervical para el 
misoprostol por no estar descrito en la literatura como tal. 
 
Lo anterior se explica porque la mayoría de los estudios establecen un tiempo de 
maduración que llega hasta las 24 horas, hasta 24 horas con el dispositivo de 10 mg de 
dinoprostona y hasta 6 dosis de misoprostol de 25 mcg. Nosotros establecimos un máximo de 4 
dosis para el misoprostol, ya que creemos que podemos obtener resultados similares en eficacia 
y seguridad que los obtenidos en estudios previos. Por ejemplo, si comparamos la tasa de parto 
vaginal con la obtenida por Wing que estima el tiempo de maduración en 24 horas como máximo 
(Wing, 1997), esta alcanzo el 80% (81.8% misoprostol y 79% dinoprostona) mientras que, en 
nuestro estudio, los resultados fueron ligeramente peores, situándose en torno al 75 % (74% 
misoprostol y 75% dinoprostona). Recientemente, se ha publicado un estudio de características 
similares al nuestro, realizada en una población semejante (embarazo en vías de prolongación de 
bajo riesgo) y en el que utilizan los mismos preparados comerciales (Misofar y Propess) (De 
Bonrostro Torralba, 2019), donde el periodo de maduración máximo se estableció en 24 horas, la 
tasa de parto vaginal alcanzó el 78% en el grupo del misoprostol y un 74% en el grupo de la 
dinoprostona, siendo los resultados similares a los expuestos por nuestro grupo. 
 
Nuestro protocolo de inducción también es apoyado por lo importante que es el momento 
de inicio de la IDP. Tal y como han establecido diversos ensayos clínicos aleatorizados (NICE, 
2008), es importante tener en cuenta el momento de inicio y la duración de la inducción. Uno de 
estos ensayos, realizado con dinoprostona y misoprostol, comparó los efectos de iniciar la 
inducción a las 08:00 horas (mañana) con iniciarla a las 20:00 horas (tarde), concluyendo, que las 
pacientes a las que se les indujo el parto por la mañana tuvieron una duración de parto más corto, 
requiriendo menor administración de oxitocina, y teniendo en global una tasa menor de partos 
vaginales instrumentados, en comparación con las pacientes que fueron inducidas por la tarde 
(Dodd, 2006). En general, las pacientes con inicio de inducción por la mañana estuvieron menos 
tiempo ingresadas, reduciendo los costes hospitalarios, y mostrando una mayor satisfacción por 
la atención recibida en comparación con las que se les inició la inducción por la tarde.   
 
Por lo tanto, un enfoque pragmático de la inducción de parto sería el de iniciarla por la 
mañana y en un intervalo de tiempo de 12 horas, consiguiendo con todo ello un ahorro en los 
costes como resultado de la menor duración de la estancia, pero sobre todo por la mejor 




7.3.3. Dosis agentes maduradores 
 
La dosis de dinoprostona siempre fue de un solo dispositivo de liberación prolongada. El 
número de dosis medio de misoprostol utilizado durante la maduración fue de 2.33±0.75, siendo 
3 comprimidos el número de dosis más frecuentemente utilizado (49%), seguido por 2 
comprimidos (33.86%) y 1 comprimido (16.73%). Solo 1 paciente recibió hasta 4 dosis de 
misoprostol (0.41%). Creemos que el mayor número de dosis empleado para alcanzar periodo 
activo de parto, en nuestro caso la dosis más frecuente fue 3 comprimidos, es debido al uso de 
dosis bajas de misoprostol. No obstante, este protocolo también implica menor incidencia de 
hiperestimulación uterina y taquisistolia por lo que este protocolo parece el más conveniente (Tan, 
2010). 
 
Por otro lado, los estudios que han publicado la proporción para cada número de dosis 
utilizan la dosis de 50 mcg cada 4-6 horas, llama la atención el mayor porcentaje de pacientes que 
sólo precisan de una dosis de misoprostol, esto refleja probablemente el mayor efecto causado 
por una mayor dosis del fármaco (Wing, 2008). Por otro lado, en los estudios que son comparables 
al nuestro, la dosis media de misoprostol fue 2.3 (mínimo de 1 dosis y máximo de 6) (Bolnik, 
2004; Harms, 2001; Wing, 1997), por lo que nuestra dosis media usada coincide con la descrita 
en estos estudios.  
 
7.4. Valoración del éxito del proceso de maduración 
 
De acuerdo con estos meta-análisis, el parto vaginal dentro de las 24 horas es una variable 
comúnmente reportada para valorar la eficacia clínica de las prostaglandinas. Sin embargo, es 
importante tener en cuenta que el objetivo de la inducción es un parto vaginal seguro, 
independientemente de si la entrega se produce dentro de las 24 horas (Pierce, 2018; Rouse, 
2013).  
En cuanto a la eficacia de la IDP con prostaglandinas, nuestros resultados muestran que 
las mujeres a las que se le administró misoprostol tienen mayores tasas de parto vaginal en menos 
de 24 horas después de la administración del fármaco, también logran contracciones uterinas 
regulares y alcanzan el periodo activo de parto en tiempos significativamente más cortos que 




oxitocina para alcanzar PAP. Estos resultados concuerdan con los resultados expuestos en ensayos 
aleatorizados previos (Austin, 2010). Adicionalmente, misoprostol logra tasas más altas de forma 
significativa de parto vaginal antes de 24 horas en el grupo con estado cervical muy desfavorable. 
 
7.4.1. Periodo activo de parto 
 
Como hemos descrito anteriormente, un número similar de mujeres alcanzaron trabajo 
activo en ambas cohortes (88% y 87%), pero si analizamos el tiempo desde colocación del agente 
madurador hasta el periodo activo de parto, el grupo de misoprostol lo logró antes que el grupo 
de dinoprostona (15.45 ± 8.02 h frente a 17.38 ± 8.83 h, p= 0.017). 
 
Revisando los estudios similares previos, los datos son muy limitados respecto a la 
variable tiempo en alcanzar periodo activo de parto (3 cm de dilatación), por lo tanto, la 
comparación con nuestra serie es compleja. Esto es debido a que el éxito del proceso de inducción 
se valora en relación con el parto vaginal y no con el periodo activo de parto. No obstante, creemos 
que es una variable útil a la hora de prever el parto vaginal, ya que como veremos a continuación, 
la variable tiempo hasta parto vaginal presentó diferencias significativas entre ambos grupos y si 
analizamos cada tiempo por separado (desde colocación prostaglandina hasta PAP, desde PAP 
hasta dilatación completa, expulsivo) vemos que el único con diferencias significativas entre 
ambas cohortes es el tiempo hasta periodo activo de parto, por lo que, probablemente es la variable 
temporal que más influye en el tiempo hasta parto vaginal. Por otro lado, hemos de añadir las 
dificultades que existen debido a la heterogeneidad en la definición de fase activa de parto en los 
diferentes estudios que contemplan esta variable (llegar a los 4 centímetros de dilatación o 
alcanzar un Índice de Bishop igual o superior a 7).  
 
Por ejemplo, Tan et al. describe como variable principal el alcanzar periodo activo de 
parto y concluye que el misoprostol en su protocolo de dosis baja (25 mcg/4 horas) es menos 
eficaz que la dinoprostona (3 mg/6 horas) y también es menos eficaz que el misoprostol a dosis 
de 50 mcg/4 horas (proporción de pacientes que alcanzaron PAP o Índice de Bishop ≥7: 77.8% 
misoprostol dosis 25 mcg, 93% dinoprostona y 96.6% misoprostol dosis de 50 mcg) (Tan, 2010). 
Aunque, el trabajo con tres brazos de tratamiento y con diferentes dosificaciones y posologías no 
es comparable al nuestro, su conclusión va en línea que la dosis de 25 mcg/4 horas podría ser 




anteriormente, ya que un número similar de mujeres alcanzaron trabajo activo en ambos grupos 
(88% grupo misoprostol y 87% grupo dinoprostona, p= 0.76), además la proporción de PAP en el 
grupo de misoprostol con la dosis de 25 mcg/4 horas fue del 88%, muy superior al 77.8% expuesto 
por Tan en el grupo con la misma dosis usada en nuestro estudio. 
 
7.4.2. Necesidad de inducción con oxitocina 
 
En nuestra serie el uso de oxitocina intravenosa a lo largo de la inducción del parto fue 
necesaria en el 43 % de las pacientes que recibieron misoprostol y en el 55% de las que recibieron 
dinoprostona, siendo estas diferencias estadísticamente significativas a favor de misoprostol (p= 
0.01). En el contexto de la inducción del parto, nuestros porcentajes son aceptables según el 
informe de la Estrategia de Atención al Parto Normal que informa de un 53% de uso de oxitocina 
a lo largo de la dilatación entre los partos de inicio espontáneo (Ministerio de Sanidad, 2012).  
  
Si revisamos la literatura disponible, observamos que, a diferencia de nuestra serie, en el 
estudio de Wing con dosificación similar a la nuestra (Wing, 1997), no se encontraron diferencias 
entre ambas cohortes (43.9 % en el grupo de misoprostol y 50.5% en el grupo de dinoprostona), 
no obstante, la proporción de pacientes en cada grupo es muy similar a la nuestra, sobre todo en 
el grupo del misoprostol.  
 
Por el contrario, el efecto del uso de misoprostol o dinoprostona sobre la necesidad de 
estimulación con oxitocina se recogió en 6 de los 8 ensayos incluidos en el metaanálisis de Wang 
demostrando como nosotros, que la mayor utilización de oxitocina se dio en los grupos de IDP 
con dinoprostona (RR = 0.78, 95% CI = 0.67-0.90) (Wang, 2015). Es destacable que la proporción 
de pacientes que requirieron oxitocina en este estudio fueron menores a las nuestras, con valores 
incluso del 14% en el grupo de misoprostol, debido en parte a el uso de dosis de misoprostol y 
dinoprostona diferentes. También, en los otros estudios analizados por Liu (Liu, 2014) y Austin 
(Austin, 2010), así como en la revisión de la Cochrane realizada por Hofmeyr (Hofmeyr, 2010) 
los porcentajes globales en cuanto al uso de oxitocina fueron parecidos a los nuestros, además, 
concluyeron que más mujeres inducidas con dinoprostona precisaron una inducción con 
oxitocina.  No obstante, no es posible conocer con exactitud el motivo de esta diferencia, debido 
al uso de diferentes dosificaciones y a las diferentes definiciones de la variable o en el protocolo 




7.4.3. Vía del parto 
 
La vía del parto fue similar en ambas cohortes, la mayor proporción de pacientes finalizó 
su gestación mediante parto vaginal, el 74% en el grupo del misoprostol y un 75% en el grupo de 
la dinoprostona. No se encontraron diferencias en la proporción de parto por cesárea entre ambas 
cohortes (26.29 % en el grupo de misoprostol vs 24.5% en el grupo de dinoprostona). Tampoco 
en la literatura revisada se encontró mayor riesgo de cesárea asociado al misoprostol comparado 
con la dinoprostona (Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; Liu, 2014; Wang, 2015) (Tabla 26). 
 
Si comparamos nuestra tasa global de cesárea con los estudios revisados, vemos que las 
tasas fueron similares a las nuestras. En la serie de Liu (Liu, 2014) la tasa de cesárea fue del 24.6% 
en el grupo de misoprostol frente al 25.8% del grupo inducido con dinoprostona. También De 
Bonrostro, publica una tasa de cesárea similares (22% misoprostol vs 26% dinoprostona) (De 
Bonrostro Torralba, 2019). Por otro lado, Wing (Wing, 1997) informó de una tasa de cesárea 
ligeramente menor a la nuestra (19% grupo misoprostol vs 21% grupo dinoprostona) sin encontrar 
diferencias estadísticamente significativas, esta diferencia creemos que es debida al mayor 
número de horas que las mujeres estuvieron expuestas al agente madurador (máximo 24 horas). 
 





Nuestro estudio 66 (26.29%) 61 (24.50%) 0.64 
Wing et al (1997) 18/99 (18.2%) 20/98 (20.4%) RR 1.12 (0.63-1.99) 
Harms et al (2001) 11/61 (18.0%) 13/60 (21.7%) RR 1.20 (0.59-2.47) 
Bolnick et al (2004) 13/77 (16.9%) 16/74 (21.6%) RR 1.28 (0.66-2.47) 
De Bonrostro et al 
(2019) 
22/99 (22.2%) 26/99 (26.3%) 0.51 
Tabla 26. Tasa de cesárea con misoprostol vs dinoprostona comparado con estudios similares al nuestro. 
Modificado y extraído de Austin SC eta al. Labor induction with intravaginal misoprostol compared with 
the dinoprostone vaginal insert: a systematic review and metaanalysis. Am J Obstet Gynecol. 2010;202(6): 
624.e1–624.e9 
 




diferencias significativas al comparar ambos grupos. La cesárea por inducción fallida (IF) se 
indicó en un total de 42 casos (8.4%). Al comparar la proporción de cesárea por IF entre ambos 
grupos no encontramos diferencias significativas (7.6% en el grupo del misoprostol vs. 9.2% en 
el grupo de la dinoprostona, p= 0.61). En lo publicado en estudios previos, los datos respecto a la 
tasa de cesárea por fracaso de inducción son contradictorios. No obstante, en el estudio de Wing 
(Wing, 1997), con dosis similares a las usadas por nosotros, no se encontraron diferencias entre 
los grupos en lo que se refiere a la indicación de la cesárea. En este sentido, es importante destacar 
que la definición de inducción fallida, como hemos comentado anteriormente, es objeto de debate 
en la actualidad y, por lo tanto, es posible que los resultados no estén midiendo exactamente la 
misma variable. Nosotros realizamos una cesárea por fracaso de inducción, cuando tras 12 horas 
de inducción con oxitocina no se ha alcanzado el periodo activo de parto. Siendo autocríticos, 
creemos que el diagnóstico de fracaso de inducción sólo debería realizarse después de un intento 
adecuado que permita un tiempo suficiente para la fase latente y activa del primer periodo del 
parto, siempre que las condiciones maternas y fetales lo permitan (Spong, 2012).  
 
La cesárea por inducción fallida (IF) no obstante, fue la segunda causa de cesárea, 
superada por el riesgo de pérdida de bienestar fetal (RPBF) que fue la indicación en 43 casos 
(8.6%) si bien, encontramos un mayor porcentaje para el grupo misoprostol frente al grupo 
dinoprostona, las diferencias no fueron estadísticamente significativas (10% en el grupo del 
misoprostol vs. 7% en el grupo de la dinoprostona, p= 0.36). Cabe destacar, como veremos más 
adelanta, que existe una tendencia a encontrar mayores tasas de hiperestimulación uterina con 
alteración de la frecuencia cardiaca fetal en mujeres tratadas con misoprostol, lo que justificaría 
las mayores tasas de cesárea por riesgo de pérdida de bienestar fetal en este grupo. Sin embargo, 
de nuevo es probable que el origen de este resultado esté en el empleo de mayores dosis de 
misoprostol, así como en los diferentes protocolos empleados (Hofmeyr, 2010). 
 
Finalmente, respecto al tipo de parto vaginal, no encontramos diferencias en la tasa de 
parto instrumentado, siendo la tasa global en el 32.5% (33% misoprostol vs 32.5% dinoprostona).  
Siendo nuestra tasa muy superior al estándar propuesto por la Estrategia de Atención al Parto 
Normal que sitúa la proporción de partos instrumentados en cifras inferiores al 15% (Ministerio 
de Sanidad, 2012). Igualmente, en los estudios previos se reportaron tasas de parto instrumentado 
inferiores a la nuestra, entre el 16 y 21%, sin encontrar diferencias entre las IDP con misoprostol 
y dinoprostona. Probablemente esta diferencia se deba a las indicaciones marginales y muchas 
veces innecesarias de instrumentación, ya sea porque en nuestro centro se forman residentes o por 




adecuación de nuestro centro a los estándares en los tiempos de expulsivo propuesto por la 
Organización Mundial de la Salud (Fernández-Llebrez del Rey, 2009).  
 
7.4.4. Parto vaginal antes de 24 horas 
 
Las variables tiempo hasta parto vaginal y proporción de partos vaginales antes de 24 
horas suelen ser las variables principales de los estudios analizados. En nuestro estudio, cuando 
analizamos el tiempo hasta parto vaginal, el grupo de misoprostol en comparación con el de 
dinoprostona, presentó de forma significativa, un tiempo más corto hasta parto vaginal (18.69 ± 
8.57 h vs 21,21 ± 9,87 h, p= 0.009). Lo mismo ocurrió al analizar la proporción de partos vaginales 
en las primeras 24 horas, siendo mayor en el grupo del misoprostol (75% vs 56%, p= 0.001) (RR: 
1,33, IC del 95%: 1,15 a 1,55; p= 0,0002). Este resultado está calculado sobre el total de partos 
vaginales, para realizar comparaciones con los estudios previos debemos realizarlo sobre el total 
de la muestra, tras el análisis obtuvimos resultados similares a favor del misoprostol y se mantuvo 
la significación estadística (55,38% vs 42,17%, p= 0.004) (RR: 1,33, IC del 95%: 1,09 a 1,57). 
 
Los estudios previos, en las variables alcanzar parto vaginal antes de 24 horas y tiempo 
desde el inicio de la inducción/maduración cervical hasta el parto vaginal, o bien no encuentran 
diferencias o informan de tiempos más cortos para el misoprostol (Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; 
Liu, 2014; Wang, 2015), siendo esto último similar a nuestra serie. Sin embargo, hemos de volver 
a matizar en que, del total de estudios incluidos, debido a las diferentes protocolos y 
dosificaciones usadas, solo la serie de Wing y Harms son equiparables al nuestro. Por ejemplo, a 
diferencia de nuestros resultados, Wing no encuentra diferencias en el intervalo de tiempo desde 
el inicio de la IDP hasta el parto con una media de 23,8 horas para el misoprostol y de 24,7 horas 
para la dinoprostona (Wing, 1997). En este año se ha publicado un estudio con la misma 
dosificación que la empleada en nuestro estudio, incluyó un total de 198 pacientes, 99 por rama 
de tratamiento, no encontró diferencias en el tiempo hasta parto vaginal entre misoprostol (21,6 
h.) y dinoprostona (21,7 h.) (De Bonrostro Torralba, 2019). En general, estos tiempos fueron 
superiores a los nuestros, creemos que es debido al protocolo de maduración establecido en un 
máximo de 24 horas a diferencia del nuestro que fue de 12 horas.  
 
En lo referido a la variable parto vaginal en menos de 24 horas, al analizar los estudios 




Wing describe un porcentaje de parto vaginal en menos de 24 horas del 51,5% para el misoprostol 
y del 45,9% para la dinoprostona (Wing, 1997). Datos similares son expuestos por De Bonrostro 
que informa del 49,5% para el misoprostol y del 42,4% para la dinoprostona (De Bonrostro 
Torralba, 2019). Por otra parte, si bien tampoco se encontraron diferencias, Harms informa de de 
porcentajes más altos (72% para el misoprostol y 60% para la dinoprostona). Llama la atención 
el alto porcentaje alcanzado por Bolnick, que ronda el 81% en ambos grupos (Bolnik, 2004), 
debido probablemente al uso simultáneo de oxitocina intravenosa con misoprostol o dinoprostona.  
Si analizamos esta variable en los estudios que usaron dosis altas de misoprostol (50 mcg), los 
resultados son muy variables. Austin en su metaanálisis informo de valores entre el 48% y el 82% 
(Austin, 2010) y Wang informo de porcentajes que van desde el 73% hasta el 90% registrado en 
el estudio de Saxena et al. (Saxena, 2011), resultados no muy alejados del 75% registrado en 
nuestra serie con una dosis inferior, esto apoyaría la eficacia de las dosis bajas de misoprostol (25 
mcg) en la IDP. 
 





Nuestro estudio 139/251 (75%) 105/249 (56%) 1.33 (1.15-1.55) 
Wing et al (1997)  51/99 (51.5%)  45/98 (45.9%)  0.89 (0.67–1.19) 
Harms et al (2001)  44/61 (72.1%) 36/60 (60.0%)  0.83 (0.64–1.08) 
Bolnick et al (2004) 63/77 (81.8%) 60/74 (81.1%)  0.99 (0.85–1.15) 
Tabla 27. Parto vaginal en menos de 24 horas comparado con estudios similares al nuestro. 
Modificado y extraído de Austin SC eta al. Labor induction with intravaginal misoprostol 
compared with the dinoprostone vaginal insert: a systematic review and metaanalysis. Am J Obstet 
Gynecol. 2010;202(6): 624.e1–624.e9 
 
Finalmente, como hemos expuesto anteriormente, la comparación entre misoprostol y 
dinoprostona es compleja, pues en la literatura se han usado diferentes dosis y protocolos, lo cual 
a todos los efectos parece determinante al valorar la eficacia y seguridad de un fármaco. En otros 
estudios, o bien la dosis de misoprostol es mayor a la nuestra (50 mcg) o bien la dinoprostona se 
ha empleado con presentaciones distintas e incluso con dosificaciones menores. A partir de estos 
protocolos, se extrae la conclusión de que, o bien no existen diferencias o, por el contrario, el 
misoprostol presenta ventaja temporal respecto a la dinoprostona. Por lo tanto, es inevitable 
pensar que, las diferencias encontradas sean debidas a la diferente dosificación y posología 




7.4.5. Parto vaginal y Índice de Bishop 
 
Como hemos detallado anteriormente, el estado cervical previo a la IDP es un factor 
fundamental para predecir la probabilidad de una inducción exitosa y dentro de los métodos para 
la evaluación del cérvix uterino, el Índice de Bishop previo a la maduración cervical, es 
considerado como el parámetro más importante a la hora de prever una inducción exitosa (Bishop, 
1964; Verhoeven, 2013). 
 
En nuestra serie hemos analizado el impacto del Índice de Bishop en la maduración 
cervical. Al diferenciar los partos vaginales en dos grupos en función del Índice de Bishop y 
compararlos, no obtuvimos diferencias entre el grupo “muy desfavorable” y el grupo 
“desfavorable”. No obstante, antes de iniciar una inducción del parto no tenemos la total seguridad 
de que nuestras pacientes finalizarán el proceso de IDP en parto vaginal y si éste ocurrirá antes 
de 24 horas. Sin embargo, si conocemos el Índice de Bishop pre-inducción, por lo que podemos 
conocer si alguno de los agentes maduradores estudiados favorece el parto vaginal antes de las 
primeras 24 horas en función del Índice de Bishop. Concluimos, que las pacientes con cérvix muy 
desfavorable (Bishop ≤ 3) inducidas con misoprostol se asociaron con más partos vaginales en 
menos de 24 h (72%, 110 de 152) que las administradas con dinoprostona (51%, 76 de 150) de 
forma significativa (RR: 1.41, IC95%:1.17-1.69, p= 0.002). Revisando los estudios previos con 
misoprostol y dinoprostona, no hemos encontrado un planteamiento similar al nuestro, por lo que 
no hemos podido establecer comparaciones. 
 
También, hemos valorado el impacto del Índice de Bishop de forma independiente al 
método de maduración cervical. Al comparar los grupos muy desfavorable y desfavorable, y de 
forma independiente para el grupo de misoprostol y dinoprostona, obtuvimos que la proporción 
de pacientes con parto vaginal antes de 24 horas fue mayor y el tiempo hasta parto vaginal fue 
menor en el grupo de pacientes con Índice de Bishop favorable (>3). Lo mismo ocurre al analizar 
el estado cervical en las pacientes que finalizaron su gestación por cesárea, indicada por inducción 
fallida, estas pacientes presentaron un Índice de Bishop pre-inducción significativamente más 
bajo o peor que las pacientes que alcanzaron periodo activo de parto (1,69 vs 2,29, p= 0.001). 
Esto viene a reforzar, que el Índice de Bishop previo a la maduración cervical es la mejor 
herramienta disponible para predecir el éxito de la IDP, dato ampliamente estudiado en la 




7.5. Seguridad materna y fetal 
 
En nuestro estudio, ambos fármacos tienen perfiles de seguridad similares, la tasa de 
cesárea por riesgo de pérdida de bienestar fetal no mostró diferencias significativas y los 
resultados neonatales fueron similares para ambas cohortes. Estos resultados son similares que 
algunos estudios previos (Austin, 2010), pero no con aquellos que argumentan que el uso de 
misoprostol puede conducir a un aumento de los episodios de taquisistolia e hiperestimulación 
uterina (Liu, 2014). 
 
7.5.1. Alteraciones del registro cardiotocográfico 
 
En comparación con la Dinoprostona, el Misoprostol tiene la ventaja de un menor coste 
y, ya que no requiere refrigeración, una vida útil más larga. Por otro lado, el Misoprostol no puede 
suspenderse o ser removido si se producen anomalías como la taquisistolia y alteraciones de la 
frecuencia cardíaca fetal (Stephenson, 2015). 
 
Un aspecto importante en la valoración de la seguridad materna y fetal es la incidencia de 
alteraciones de la FCF y de la dinámica uterina. En nuestro estudio, no encontramos diferencias 
significativas entre ambas prostaglandinas, respecto a la incidencia de alteraciones de la FCF, 
taquisistolia e hiperestimulación uterina. No obstante, la no existencia de diferencias no implica 
semejanza de resultados, puesto que el cálculo del tamaño muestral se ha realizado para ver la 
diferencia de éxito de la inducción. En general, los estudios previos informan de resultados 
contradictorios, a esto hay que añadir la diferente dosificación usada, ya que con mayores dosis 
de misoprostol a la usada por nosotros se ha informado de mayores tasas de taquisistolia 
(Hofmeyr, 2010).  
  
En lo referido a las alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, Wing informó de la 
proporción de patrones anormales de la FCF, esta variable alcanzó un 23.2% en el grupo de 
misoprostol y un 35.7% en el grupo de dinoprostona, está diferencia fue estadísticamente 
significativa (Wing, 1997). En nuestra serie, en el grupo de misoprostol las alteraciones de la FCF 
se presentaron en un 11.16% de las mujeres, cifras superiores al 6.37% registrado en el grupo de 




evaluar la seguridad de ambos fármacos, analizamos la necesidad de realizar un ph de calota fetal 
ante alteraciones de la FCF, si bien en su indicación puede influir la subjetividad del especialista, 
la proporción de esta variable fue similar en ambos grupos (26.3% misoprostol vs 19.7% 
dinoprostona). 
 
Respecto a la tasa de taquisistolia, en nuestra serie no encontramos diferencias entre 
ambos grupos (2.79% misoprostol vs 5.62% dinoprostona). Hofmeyr concluyó en la revisión de 
la Cochrane que el uso de misoprostol se asocia con una mayor tasa de taquisistolia uterina con 
cambios en la frecuencia cardíaca fetal en comparación con la prostaglandina intracervical, pero 
no cuando se compara con la prostaglandina vaginal (Hofmeyr, 2010). Si analizamos los 
metaanálisis publicados respecto a esta variable, nos encontramos con resultados contradictorios. 
Austin informó de una tasa global de taquisistolia similares, del 15.3% para el misoprostol y del 
12.8% para la dinoprostona (Austin, 2010), dentro de este metaanálisis se encuentran series como 
las de Wing, que usa dosis similares a las nuestras, que informo de una mayor tasa de taquisistolia 
para la dinoprostona (7% misoprostol vs 18.3% dinoprostona) (Wing, 1997) y por el contrario, la 
serie de Sanchez-Ramos que usa dosis altas de misoprostol (50 mcg), informó de una mayor tasa 
de taquisistolia en el grupo de misoprostol (21% misoprostol vs 7% dinoprostona) (Sanchez—
Ramos, 1998). Tampoco en el metaanálisis de Wang se encontraron diferencias en esta variable 
(6.9% misoprostol vs 7% dinoprostona) (Wang, 2015), hemos de destacar la gran variabilidad de 
esta variable entre los estudios que usaron dosis altas de misoprostol de 50 mcg en este 
metaanálisis, presentando valores que van desde el 3% (Saxena, 2011) al 17% (Ayaz, 2010).  En 
contraposición a lo detallado anteriormente, Liu informó de una mayor tasa de taquisistolia en el 
grupo de misoprostol (RR 2.02, IC 95%: 1.28-3.19) (Liu, 2014).  
 
Cuando analizamos la tasa de hiperestimulación uterina, encontramos tendencias 
similares a las ocurridas con la tasa de taquisistolia. Es decir, nos encontramos con resultados 
dispares. Liu et al. Informo de una mayor tasa de hiperestimulación para el misoprostol (RR 3.15, 
IC 95%: 1.58-6.28) (Liu, 2014). Por el contrario, Austin en su metaanálisis, que contiene estudios 
con dosificaciones similares a las nuestras, informó de tasas similares de hiperestimulación 
uterina entre el misoprostol y la dinoprostona (7.3% para el misoprostol y del 6.3% para la 
dinoprostona) (Austin, 2010), dentro de este metaanálisis el estudio más parecido a nuestra serie 
es el de Wing que informó de que esta variable se presentó de forma similar en ambos grupos (1% 
misoprostol vs 4.1% dinoprostona) (Wing, 1997).  Estos últimos resultados son similares a los 
obtenidos en nuestra serie, en cuanto a que no se encontraron diferencias entre ambos grupos 




Finalmente, llama la atención la proporción de pacientes en nuestra serie que presentaron 
alteraciones del registro cardiotocográfico, si bien, van en consonancia con los estudios 
publicados, esta proporción fue inferior a las publicadas en estos estudios. Creemos que esto es 
debido a que hemos trabajado con una población homogénea de bajo riesgo obstétrico, pacientes 
con embarazos en vías de prolongación, excluyendo casos como estados hipertensivos del 
embarazo y alteraciones del crecimiento fetal que presentan una incidencia mayor de alteraciones 
del RCTG. Otra de las causas es el uso de dosificaciones y protocolos diferentes al nuestro, ya 
que es sabido que con mayores dosis de misoprostol (50 mcg) se registran mayores alteraciones 
de la dinámica uterina. Además, teniendo en cuenta que la mayoría de los protocolos expuestos 
fijan el periodo de maduración en un máximo de 24 horas que se traduce en un tiempo de 
maduración superior, y por lo tanto en mayor exposición temporal al fármaco que causaría un 
aumento de las alteraciones del registro cardiotocográfico. 
 
Un aspecto no analizado en nuestra serie es la recuperación del RCTG una vez retirado 
la dinoprostona, respecto al misoprostol esta posibilidad es en muchos casos es inexistente. En un 
análisis comparativo de fase 3 de eficacia y seguridad, se comparó el misoprostol vaginal versus 
dinoprostona vaginal, ambos en forma de inserto vaginal, este ensayo incluyó a una gran 
población, en general de las mujeres sometidas a la inducción, la recuperación de misoprostol o 
dinoprostona se evaluó en casos de eventos adversos durante el parto, incluyendo taquisistolia 
uterina con alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal (Rugarn, 2017). El inserto vaginal se retiró 
debido a acontecimientos adversos durante el parto en 11,4% (77/678) de las mujeres que 
recibieron el inserto vaginal de misoprostol experimental y en un 4,0% (n 27/680) de las mujeres 
que recibieron el inserto vaginal de dinoprostona (p < 0,001). La incidencia de taquisistolia con 
cambios de frecuencia cardiaca fetal fue de 5,3% con el misoprostol y del 1,2% con la 
dinoprostona. El tiempo medio de resolución de la taquisistolia uterina con la participación de la 
frecuencia cardíaca fetal después de la retirada del dispositivo fue de 94,5 minutos con 
misoprostol frente a 8,5 minutos con dinoprostona (Rugarn, 2017). 
 
7.5.2. Líquido amniótico meconial 
 
Durante el proceso de inducción del parto, se objetivó líquido amniótico meconial en el 
18.7% de las pacientes expuestas al misoprostol, porcentaje superior al 11.2% de las pacientes 
expuestas a la dinoprostona, pero sin encontrarse diferencias significativas (p= 0.07). En el único 




dosificaciones que nosotros, informaron se porcentajes similares a los nuestros y tampoco 
objetivan diferencias en el líquido meconial (19.2% misoprostol vs 13.4% dinoprostona) (Wing, 
1997). En otros estudios se evidencia una tendencia a mayores tasas de líquido teñido de meconio 
en el grupo misoprostol frente al grupo dinoprostona, así como mayores tasas de líquido meconial 
al utilizar dosis mayores de misoprostol (Hofmeyr, 2010; Tan, 2010). Sin embargo, los autores 
que obtienen este resultado también afirman que este hecho no se asocia a ningún resultado 
neonatal adverso, e incluso se ha sugerido que la mayor frecuencia de líquido teñido de meconio 
en el grupo misoprostol podría relacionarse con efectos directos del preparado sobre el tracto 
gastro-intestinal del feto, en lugar de reflejar estrés fetal (Hofmeyr, 2010). Todo parece apuntar 
de nuevo a que la diferencia en la dosis de misoprostol es la clave entre nuestros hallazgos y los 
de estudios previos. 
 
7.5.3. Resultados perinatales 
 
En nuestra serie, no encontramos diferencias estadísticas significativas en las variables 
perinatales como el índice de Apgar al minuto, a los 5 minutos y a los 10 minutos. Tampoco 
encontramos diferencias en el equilibrio ácido base entre ambos grupos. Las necesidades de 
reanimación neonatal y de ingreso en la unidad de neonatología fueron similares entre ambos 
grupos al igual que en los estudios precedentes (Austin, 2010; Hofmeyr, 2010; Liu, 2014; Wang, 
2015). 
Como hemos expuesto en los resultados, al analizar los datos referidos al pH de cordón 
umbilical tras el nacimiento, si bien no existieron diferencias entre ambas cohortes en el pH 
arterial y venoso de cordón medio como exponen las series publicadas, al realizar un análisis 
estratificado observamos que la proporción de recién nacidos con valores de pH arterial de cordón 
igual o inferiores a 7.20 fue superior en el grupo misoprostol, siendo esta diferencia significativa 
(25.9% vs 16.47%, p= 0.01). Esta diferencia no se presentó cuando analizamos los valores por 
debajo de 7.15, 7.10 y 7.05, no registramos casos de pH arterial por debajo de 7 en nuestro estudio. 
No obstante, dado que esta variable puede estar influenciada por otros factores durante todo el 
proceso de inducción, como por ejemplo la inducción con oxitocina o el tipo de parto, realizamos 
un sub-análisis de los resultados de ph de cordón en los casos en los que se realizó una cesárea 
por riesgo de pérdida del bienestar fetal, tras este análisis no encontramos diferencias 
significativas entre ambos grupos respecto a la proporción de RN con valorar de pH de cordón 





En nuestra serie, la necesidad de reanimación fue del 6.8% para el grupo del misoprostol 
y del 7.6% para la dinoprostona. En la serie de Wing tampoco encontraron diferencias en el 
porcentaje de recién nacidos que precisaron reanimación, aunque informan de valores mayores 
que los nuestros (29.3% misoprostol vs 25.5% dinoprostona) (Wing, 1997). En otros estudios, 
tampoco encontraron diferencias en función de la prostaglandina usada (Bolnick, 2004; Harms, 
2001), con una tasa entre el 12 y el 16% de los casos. Creemos que esta diferencia se deba al tipo 
de población estudiada y a la evolución de los protocolos de actuación neonatal empleados en 
estos estudios.  
 
Por otro lado, un 4.38% de los recién nacidos en el grupo del misoprostol y un 6.42% en 
el grupo de la dinoprostona, requirieron ingreso en la unidad de neonatología en nuestro estudio, 
sin encontrar diferencias significativas. De igual forma que la necesidad de reanimación, tampoco 
en otras series se encontraron diferencias. Wing describe esta variable en un 30% para el 
misoprostol y un 28% para la dinoprostona (Wing, 1997). También, Prager et al. describe 
porcentajes similares, pero del 4% para el misoprostol y del 7% para la dinoprostona (Prager, 
2008), similares a los obtenidos en nuestra serie. Hemos de puntualizar, que si bien, no hubo 
diferencias respecto al ingreso en la unidad neonatal, desconocemos las causas de ingreso y 
tampoco sabemos con exactitud el número de recién nacidos que requirieron ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos. Sí que sabemos que en nuestra serie no se presentaron casos de sepsis 
neonatal, principal causa de ingreso en esta unidad descrito en la serie de Wing (Wing, 1997). 
 
Finalmente, el peso medio al nacimiento es recogido por todas las series estudiadas y la 
mayor diferencia de medias en el peso entre los grupos es de 100 gramos, sin significación 
estadística. La diferencia de medias en nuestra serie fue de 130 gramos (3427.92 gramos en el 
grupo del misoprostol vs 3554.61 gramos en el grupo de la dinoprostona), similar a la de los 
estudios publicados.  
 
7.5.4. Complicaciones maternas 
 
Respecto a las complicaciones maternas ocurridas en el postparto inmediato, no se 
encontraron diferencias significativas. No se valoró la incidencia de fiebre intraparto en ambos 
grupos, esta variable ha sido valorada por escasas series, entre ellas la de Wing que informó de la 




En nuestra serie, la incidencia de metrorragia postparto fue similar en ambos grupos (un 
7.6% en el grupo misoprostol vs 3.6% del grupo dinoprostona), la causa más frecuente de 
metrorragia postparto en ambos grupos fue la retención de restos placentarios (3.6% en el grupo 
del misoprostol y 2% en el grupo de la dinoprostona) seguida de la atonía uterina (2.8% vs 0.8% 
respectivamente). Todos los casos fueron solucionados con las medidas registradas en el protocolo 
de metrorragia postparto de nuestro centro (uso de fármacos uterotónicos, Balón de Bakri, 
ligaduras vasculares o embolización de arterias uterinas). Solo en 2 casos, 1 en cada grupo de 
estudio, se requirió la realización de una histerectomía subtotal postparto. La IDP se considera un 
factor de riesgo para la aparición de la metrorragia postparto y atonía uterina por los tiempos 
prolongados y por el uso de uterotónicos como las prostaglandinas y la oxitocina. Existen pocas 
series que expongan esta complicación, Wing informa de la aparición de hemorragia puerperal en 
un 6.2% de las pacientes a las que se le administró misoprostol y un 5.9% en el caso de la 
dinoprostona, resultados a similares a los nuestros expuestos anteriormente (Wing, 1997). Otras 
series informan de la pérdida hemática estimada y cuantificada en mililitros y de la necesidad de 
transfusión sanguínea (Van Gemund, 2004), parámetros no estudiados en nuestra serie. No 
obstante, si bien nos hubiese gustado realizar un control más objetivo de la pérdida hemática de 
forma global, por ejemplo, mediante la evolución de las cifras de hemoglobina antes y después 
del parto, solo disponíamos de una analítica al ingreso en todas las pacientes y solo en el postparto 
en aquellas pacientes que presentaron complicaciones hemorrágicas. Resumiendo, los datos 
expuestos en la literatura relativo a las complicaciones maternas son muy escasos, creemos que 
es importante el estudio de un mayor número de posibles complicaciones puerperales en relación 
con el uso de prostaglandinas para la inducción del parto. 
 
Un punto importante referido al uso de las prostaglandinas es la incidencia de rotura 
uterina. En nuestra serie, no se evidenció ningún caso de rotura uterina. En la literatura se 
describen casos esporádicos de rotura uterina tanto con misoprostol como con dinoprostona, pero 
se tratan de casos aislados y no se ha evidenciado que ninguna de las dos prostaglandinas se asocie 
con un mayor riesgo en mujeres sin cicatriz uterina previa (Prager, 2008). No obstante, los autores 
afirman que los estudios no son suficientemente grandes para valorar complicaciones poco 








7.6. Estudio electrohisterográfico 
 
La tocografía externa es la técnica más utilizada en la actualidad para determinar de forma 
indirecta las contracciones uterinas, este método no proporciona información muy fiable ya que 
depende en gran medida del juicio subjetivo del examinador (Schlembach, 2009). Como 
alternativa, en este estudio hemos propuesto el uso de la electrohisterografía (EHG) para el control 
de la dinámica uterina mediante la medición de la actividad mioeléctrica del útero en la superficie 
abdominal (Garfield, 2007). Tras nuestros resultados podemos reafirmar que el EHG puede 
proporcionar información fiable y objetiva sobre las contracciones mediante una mayor cantidad 
de parámetros que la tocografía convencional (Devedeux, 1993).  
 
El parto inducido se asocia con estancias hospitalarias más prolongadas y una mayor tasa 
de cesárea que el parto espontáneo y, por lo tanto, necesita más recursos, debido a más 
complicaciones, como taquisistolia o hiperestimulación uterina y anomalías de la frecuencia 
cardíaca fetal, que podrían conducir a una cesárea (Nicholson, 2013). Por lo tanto, predecir el 
éxito de la inducción del parto en las primeras etapas es un aspecto clave para reducir los riesgos 
materno-fetales y los costes sanitarios. Los parámetros obstétricos utilizados para predecir el éxito 
de la inducción del parto, incluyen las características materno-fetales y el estado cervical previo 
a la IDP, como la edad materna, la estatura, el peso, el peso al nacer, la longitud cervical y la 
puntuación de Bishop, entre otros (Bastani, 2011; Pitarello, 2013). Aunque no con un alto grado 
de precisión. Varios estudios han indicado que la EHG podría ser útil para identificar la eficiencia 
de las contracciones uterinas debido al hecho de que las ráfagas de EHG en pacientes con trabajo 
de parto a término o prematuros difieren de las ráfagas de trabajo no verdaderas (Fele-Zorz, 2008; 
Fergus, 2013; Garfield, 2007; Smrdel, 2015). Sin embargo, se han realizado pocos esfuerzos para 
analizar la respuesta electrofisiológica del útero a los fármacos durante la inducción del parto y 
ninguno en absoluto para predecir su éxito utilizando parámetros espectrales y de complejidad 
extraídos de las ráfagas de EHG.  
 
En el presente trabajo, analizamos la respuesta mioeléctrica del útero a dos fármacos de 
maduración cervical de uso común para explorar la posibilidad de predecir el éxito de la inducción 
del parto en las primeras 4 h según los parámetros de EHG. Para ello, se realizaron grabaciones 
de EHG durante la inducción y se calcularon una serie de parámetros temporales, espectrales y 
de complejidad para determinar aquellos parámetros que podrían ser útiles para predecir el éxito 




7.6.1. Registro EHG simultáneo con RCTG 
 
Cuando se analizaron los registros simultáneos de EHG con los de tocografía externa, 
observamos que por una parte estas ráfagas se correlacionan con el aumento de presión ocurrido 
en la cavidad uterina durante las contracciones (Devedeux, 1993) y además permite caracterizar 
mejor la actividad uterina en respuesta a los fármacos, mediante el análisis de más parámetros. Al 
analizar la respuesta eléctrica uterina a las prostaglandinas evidenciada con EHG, observamos 
que al comparar los estallidos o ráfagas de EHG presentes en la actividad basal y los adquiridos 
en la última hora de grabación en las pacientes expuestas a misoprostol, las ráfagas posteriores de 
EHG fueron más altas en frecuencia y amplitud y de menor duración. Por el contrario, en el caso 
de una mujer expuesta a dinoprostona solo la duración de las ráfagas de EHG exhibió un cambio 
claro. De los parámetros antes citados, solo la frecuencia de las contracciones pudo ser valorada 
en el registro cardiotocográfico convencional, donde observamos que el misoprostol alcanzó una 
dinámica uterina regular 47 minutos antes que la dinoprostona dinosprostona (312.45 ± 196.11 vs 
349.53 ± 174.64, p= 0.03) (Benalcazar –Parra, 2017). 
 
7.6.2. Respuesta mioeléctrica uterina al Misoprostol 
 
Nuestros resultados revelaron que, con el Misoprostol, se pueden identificar diferencias 
en la respuesta mioeléctrica uterina entre inducciones exitosas y no exitosas en las primeras 4 h 
de inducción. Estas diferencias fueron mostradas no solo por el aumento de la amplitud y el 
número de contracciones de la ráfaga de EHG con respecto a la actividad basal en las inducciones 
exitosas, sino, también se evidenció un cambio del contenido espectral hacia frecuencias más 
altas. Esto no se observó en inducciones fallidas. Por lo tanto, podrían usarse como parámetros 
de entrada (solos o combinados con los parámetros obstétricos tradicionales) para diseñar un 
sistema de predicción de éxito o fracaso en las primeras etapas de la inducción. 
 
Estos aumentos en los parámetros temporales y espectrales son consistentes con otros 
estudios que compararon las características de las ráfagas de EHG durante el embarazo con las de 
la fase activa del parto (Garfield, 2007; Maner, 2003; Vinken, 2009). Además, los aumentos 
fueron significativos y sostenidos, después de 60 a 90 min. de la administración del fármaco. 
Estos resultados están de acuerdo con un estudio en el que se analizó el efecto del misoprostol 




presión. Sus resultados mostraron que después de 1 a 2 h, aparecen contracciones uterinas 
regulares y duran al menos hasta 4 h después de la administración vaginal (Aronsson, 2004). Los 
resultados también son consistentes con los estudios farmacocinéticos sobre Misoprostol 
realizados por otros autores, quienes encontraron que la concentración plasmática de Misoprostol 
aumenta gradualmente después de 400 μg administrados por vía vaginal, alcanzando un pico entre 
75 y 80 minutos. Y luego desciende gradualmente hasta las 6 h (Shan Tang, 2002).  
 
Con referencia a los parámetros de complejidad, la disminución de los valores de entropía 
de la muestra durante las primeras 4 h sugiere que las ráfagas de EHG se vuelven más regulares 
a medida que avanza la inducción del parto. Este resultado es consistente con otros estudios que 
evaluaron la complejidad del EHG en otros contextos obstétricos, por ejemplo, un estudio informa 
que la entropía de la muestra de la señal de EHG disminuyó de la fase de trabajo latente a la fase 
activa, sugiriendo una reducción de la complejidad de la señal (Vrhovec, 2007). Los valores 
medios de entropía de la muestra de toda la señal de EHG para los registros de parto a término y 
antes del término disminuyen a medida que avanza la gestación (Fele-Zorz, 2008). En cuanto al 
parámetro de complejidad binaria Lempel-Ziv, solo el grupo de éxito de misoprostol (G1S) 
mostró una tendencia descendente no errática. Sin embargo, no hay una contribución clara de los 
parámetros de complejidad para pronosticar el éxito o el fracaso de la inducción del parto en las 
primeras etapas de la inducción.  
 
Con el fin de diferenciar las inducciones exitosas y fallidas cuando se usa Misoprostol, la 
amplitud pico a pico, NCT y UAI mostraron diferencias estadísticas en al menos una ventana de 
análisis y solo el operador de energía de Teager presentó diferencias estadísticas sostenidas. No 
obstante, el grupo de inducción fallida es pequeño (4 pacientes). Creemos que una base de datos 
más completa podría reducir la variabilidad de los resultados y podría permitir encontrar 
diferencias significativas sostenidas en más parámetros de EHG.  
 
7.6.3. Respuesta mioeléctrica uterina a la Dinoprostona 
 
En las inducciones exitosas con Dinoprostona, la duración, la amplitud pico a pico, la 
AUI y la NCT mostraron tendencias claras durante la sesión de grabación con diferencias 
estadísticamente significativas sostenidas con el período basal 60–120 minutos después de la 




encontró que el nivel plasmático máximo se alcanzó entre 60 y 120 minutos y el tiempo medio 
para obtener actividad uterina sostenida fue de 127 min. después de la administración de 
dinoprostona vaginal (Yount, 2013).  
 
Sin embargo, los parámetros que evolucionaron durante las primeras 4 h de inducción no 
mostraron diferencias estadísticas sostenidas entre G2S y G2F, con tendencias similares en ambos 
grupos. Un estudio previo encontró que durante las dos primeras horas después de la 
administración de Dinoprostona la actividad electromiográfica no cambió significativamente y la 
actividad máxima se produjo entre 2 y 8 h después de este tiempo (Aviram, 2014). Esto puede 
explicar por qué en el presente trabajo, los parámetros espectrales de EHG en mujeres inducidas 
con dinoprostona no mostraron diferencias significativas sostenidas durante el período de registro 
(4 h después de la administración). Por lo tanto, parece necesario extender el tiempo de registro 
para analizar mejor la respuesta electrofisiológica del útero a este medicamento.  
 
7.6.4. Respuesta mioeléctrica uterina: Misoprostol vs 
Dinoprostona 
 
Al comparar la respuesta mioeléctrica uterina en las primeras cuatro horas entre los 
grupos de inducciones exitosas de misoprostol y dinoprostona, se ha observado que esta respuesta 
difiere según el fármaco administrado. Las tendencias crecientes de los parámetros espectrales y 
de frecuencia de tiempo y las tendencias decrecientes en los parámetros de regularidad fueron 
más notables y ocurrieron antes para el Misoprostol. Estos resultados sugieren que el uso de 
Misoprostol como agente de estimulación uterina aumentan las gap junction más rápido que la 
Dinoprostona y, por lo tanto, el número de células activas durante la ráfaga del EHG, así como el 
aumento de la tasa de excitabilidad de las células (Garfield, 2007), dando lugar a contracciones 
efectivas en un período de tiempo más corto. Esto puede deberse a que la dinámica de la 
dinoprostona es más lenta que el Misoprostol, como se ha encontrado en varios estudios 
farmacocinéticos de estos fármacos (Yount, 2013).  
 
También es digno de mencionar que el grupo de Misoprostol requirió un tiempo más corto 
para lograr el parto activo que el grupo de Dinoprostona (15.8 h y 18.0 h para G1 y G2 




Misoprostol fue más desfavorable (puntuación del Bishop: 1.4 ± 1.1 para el grupo G1 vs. 2.2 ± 
0.9 para el grupo G2).  
 
En resumen, los parámetros tradicionales de monitoreo de la dinámica uterina, como el 
número de contracciones y la duración, no pueden por sí mismos determinar el éxito de la 
inducción del parto. Nuestros resultados sugieren que la combinación del cambio en el contenido 
espectral y el incremento en la amplitud de la señal, por ejemplo, la energía de Teager, podrían 
ser útiles para identificar inducciones exitosas desde un punto de vista farmacológico. En este 
sentido, debido a la dinámica relativamente lenta de la Dinoprostona, se necesitaría un tiempo de 
grabación más largo para detectar cambios en los parámetros para distinguir entre éxito y fracaso. 
No obstante, se requiere una base de datos más grande, especialmente con un número mayor de 
registros de casos de inducción fallida que en el presente estudio, para corroborar estos resultados. 
 
Implementar sistemas de predicción con diferentes técnicas de clasificación y elegir el 
mejor sistema de predicción sería el siguiente paso en los estudios con EHG de la IDP. También 
sería interesante estudiar la capacidad de diferenciar los resultados de la inducción del parto, es 
decir, los partos vaginales frente a los partos por cesárea. En este escenario, existen factores 
externos no relacionados con la actividad contráctil uterina que podrían conducir a una cesárea, 
como la pérdida del bienestar materno y fetal o la desproporción pélvica y fetal. Los parámetros 
EHG no podrían, por lo tanto, predecir los resultados de la inducción del parto por sí mismos. En 
este asunto, sería necesario desarrollar un sistema experto que combine información tanto de 




Una de las posibles limitaciones es la posible subjetividad del evaluador clínico respecto 
a la medida de la variables obstétricas como periodo activo de parto, dilatación completa y parto 
vaginal, esto queda solventado ya que estas variables son medibles de forma objetiva 
independiente del examinador y están perfectamente definidas en la Sociedad Española de 
Ginecología y Obstetricia (SEGO) en concordancia con las asociaciones internacionales 
correspondientes (American College of Obstetricians and Gynecologists y Royal College Of 
Obstetricians & Gynaecologists).  Los sesgos derivados de la muestra poblacional, así como los 




la misma sala de observación, monitorizadas con el mismo equipo de medida cardiotocográfico 
y electrofisiológico. Además, todas las pacientes serán controladas por el mismo equipo clínico. 
Se realizará un cuaderno electrónico (CRO) para la recogida de datos reduciendo al máximo los 
sesgos de información derivados de la perdida de datos. 
 
Creemos que nuestra principal limitación en comparación con las series publicadas es la 
ausencia de aleatorización en la selección de las mujeres participantes. Por el contrario, esperamos 
que al tratarse de una serie consecutiva y al trabajar con dos poblaciones homogéneas y con un 
número razonable de pacientes, los resultados sean fiables desde el punto de vista estadístico.  
 
Otra limitación es el hecho de haber trabajado con pacientes con solo un tipo de indicación 
para la IDP (embarazos en vías de prolongación), además de que se trata de una población de bajo 
riesgo obstétrico, esto se traduce en la validez externa de nuestros resultados se limita a esta 
población. No obstante, a nivel interno en nuestro centro, el misoprostol y la dinoprostona se usan 
indistintamente en pacientes con EVP, siendo el misoprostol de elección en casos de cérvix muy 
desfavorables (Índice de Bishop <3), dejando para las otras indicaciones de inducción de parto 
(rotura prematura de membranas, patología materna y fetal) el uso de la dinoprostona como 
fármaco de elección.  
 
Una vez finalizado el estudio, hemos echado en falta la valoración de algunas variables 
que creemos a posteriori importantes. Como por ejemplo la estancia hospitalaria, la satisfacción 
de las pacientes al final del proceso y la percepción subjetiva del especialista de la seguridad de 
cada fármaco.  
 
Finalmente, en lo referido a la electrohisterografía, una limitación ya comentada es que 
el número de pacientes involucrados en nuestro estudio es pequeño. Para evaluar mejor la 
respuesta mioeléctrica a las prostaglandinas debemos aumentar el tamaño muestral tanto en 
número de pacientes como en registros de EHG y ampliar el tiempo de registro con EHG para 





7.8. Líneas de investigación futuras 
 
La presente tesis doctoral implica un avance en la aplicación de las técnicas mioeléctricas 
en el estudio de la actividad uterina en respuesta a los fármacos usados habitualmente en la 
inducción del parto. El electrohisterograma es un método de registro de la actividad uterina que 
consideramos que en la próxima década se pueda implantar como técnica de registro habitual en 
obstetricia. En este trabajo se ha estudiado la respuesta electrofisiológica del útero al fármaco de 
inducción mediante registros de EHG durante las primeras 4 horas de inducción, y analizar si 
contiene información relevante para predecir el éxito de inducción. Desde el punto de vista 
electrofisiológico misoprostol presenta la ventaja de que se puede utilizar su efecto en el 
comportamiento en las capas musculares del miometrio para diseñar sistemas de diagnóstico 
temprano de éxito de inducción, ya que presenta una evolución de los parámetros 
electrofisiológicos diferentes entre el éxito y el fracaso de inducción. En nuestro centro, creemos 
en la importancia de desarrollar nuevos algoritmos que den lugar a sistemas de apoyo a la toma 
de decisiones en la práctica obstétrica, que aúnen los parámetros obstétricos habituales y la 
información electrofisiológica uterina derivada del EHG. Actualmente, continuamos en la 
búsqueda de sistemas de interpretación automática y directa del estado del paciente y de 
predicción de posibles situaciones, como es el caso de la predicción de éxito o fracaso del proceso 















































En respuesta a los objetivos planteados, las conclusiones de la presente tesis doctoral son: 
 
1. No hay diferencias entre Misoprostol y dinoprostona respecto a su perfil de seguridad, que es 
favorable. 
 
2. El misoprostol vaginal acorta el tiempo hasta parto vaginal en 3 horas en comparación con la 
dinoprostona vaginal. 
 
3. El misoprostol frente a la dinoprostona favorece el parto vaginal en menos de 24 horas en 
pacientes con condiciones cervicales muy desfavorables (Índice de Bishop entre 0 y 3). 
 
4. Al comparar con EHG las inducciones exitosas de las fallidas, con el Misoprostol se distingue 
la evolución de los parámetros contráctiles a partir del minuto 60-90, mientras que la 
evolución de la dinoprostona es similar entre el éxito y el fracaso de inducción.  
 
5. Podría ser posible usar los parámetros de EHG para propósitos de predicción y sugieren que 
podrían proporcionar información valiosa sobre el estado mioeléctrico del útero durante la 
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10.4. ANEXO IV.- Artículo número 2 
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